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Magnesium ist das zweithäufigste intrazelluläre Kation nach Kalium (Stockham und Scott, 
2008). Es spielt eine fundamentale Rolle in nahezu jedem metabolischen Prozess im Körper 
und ist wichtig für die Knochenmineralisierung, die Kontraktion und Relaxation des Muskels 
und die Nervenweiterleitung (de Baaij et al., 2015). 
Aufgrund seiner Relevanz in der Intensivmedizin ist es in den letzten Jahren zu einem 
deutlichen Wissenszuwachs hinsichtlich des Verständnisses über die Funktionen von 
Magnesium im Körper, die Probleme, welche zur Störung der Magnesiumhomöostase führen, 
und labordiagnostische Limitationen gekommen. Abweichungen des Serummagnesiums 
stellen dabei nicht nur eine der häufigsten Elektrolytstörungen dar, sondern können sogar zu 
lebensbedrohlichen Zuständen führen (Reinhart und Desbiens, 1985; Ryzen et al., 1985; 
Martin et al., 1994). 
Die meisten Informationen bezüglich der Rolle von Magnesium stammen dabei aus der 
humanmedizinischen Literatur. Bereits einige wenige Studien in der Veterinärmedizin deuten 
jedoch darauf hin, dass dieses Elektrolyt auch bei Kleintieren eine wichtige Rolle einnimmt.  
Betrachtet man die Verteilung von Magnesium im Körper, so finden sich nur 1-2% des 
Magnesiums im Extrazellulärraum. Hierzu zählt auch das Serummagnesium. Dieses kann 
wiederum in drei Fraktionen aufgeteilt werden: ionisiertes Magnesium (iMg), an Proteine 
gebundenes Magnesium und mit Anionen Komplexe bildendes Magnesium (Schenck, 2005; 
Stockham und Scott, 2008). Oft wird lediglich das Gesamtmagnesium des Blutes bestimmt. 
Das ionisierte Magnesium ist jedoch der biologisch aktive Anteil des Gesamtmagnesiums, so 
dass dessen Messung zu präferieren ist, um Abweichungen der Magnesiumkonzentration 
festzustellen (Altura, 1994; Saris et al., 2000; DiBartola, 2012). 
In der humanmedizinischen Literatur wird bereits der Messung des ionisierten Magnesiums 
ein vermehrtes Interesse zugeschrieben. Es konnte gezeigt werden, dass die Bestimmung von 
iMg in einigen klinischen Situationen von großem Vorteil sein kann. Auch die Tiermedizin 
hat sich in einigen Studien mit der Bestimmung des ionisierten Magnesiums beim Hund 
auseinander gesetzt und dessen Bedeutung als klinischen Parameter erkannt (Stockham und 
Scott, 2008; DiBartola, 2012). 
Gründe für eine Hypermagnesiämie des ionisierten Magnesiums sind beim Hund bis heute 
jedoch kaum bekannt. Umso wichtiger erscheint es, auch in der Veterinärmedizin Ursachen 
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für die Erhöhung dieses Parameters bei der Spezies Hund zu ergründen und dessen klinische 


























2.1 Physiologie des Magnesiums im Körper 
2.1.1 Chemische Charakteristika 
Magnesium gehört zur Gruppe der Erdalkalimetalle und hat eine relative Atommasse von 
24,305 Dalton und eine Dichte von 1,74 g/cm3 (Mortimer et al., 2013). Es spielt eine 
essentielle Rolle im Rahmen zahlreicher metabolischer Prozesse und ist ein Co-Faktor in 
mehr als 600 ATP-abhängigen enzymatischen Reaktionen. Aufgrund seiner Ähnlichkeit zu 
Kalzium ist Magnesium ein starker Gegenspieler zu diesem (de Baaij et al., 2015).  
 
Die Magnesiumkonzentrationen des Körpers werden in mEq/l, mg/dl oder mmol/l angegeben. 
Da die Atommasse  von Magnesium 24,305 Dalton darstellt und es zweifach positiv geladen 
ist, entspricht 1 mEq (0,5 mmol) 12.156 mg (Stewart, 2011). 
 
Im Folgenden finden sich die Umrechnungsfaktoren für Magnesium (Lundberg et al., 1986; 
Stockham und Scott, 2008): 
mg/dl  = mmol/l x 2,43 
mmol/l = mg/dl x 0,4114 
mmol/l = mEq/l x 0,500 
mg/dl  = mEq/l 
 
Der Magnesiumgehalt in der Nahrung wird in g/kg oder in parts per million (ppm) angegeben 
(Stewart, 2011).  
 
2.1.2 Magnesiumverteilung im Körper 
Magnesium ist das vierthäufigste Kation bei Vertebraten und das zweithäufigste intrazelluläre 
Kation nach Kalium (Stockham und Scott, 2008). Betrachtet man die Verteilung von 
Magnesium im Körper, so finden sich 60% des Magnesiums im Knochen, 38% im 
Weichteilgewebe und nur 1-2%  im Extrazellulärraum (Stockham und Scott, 2008). Knochen 
und Muskulatur stellen folglich die größten intrazellulären Magnesiumspeicher beim 
Menschen dar. Die genaue Verteilung von Magnesium im Körper von Hunden und Katzen ist 
im Gegensatz zum Menschen nur unzureichend erforscht. Es liegen nur vereinzelte frühe 
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Veröffentlichungen vor, die der Grundlagenforschung dienten (Lazzara et al., 1963; Burch et 
al., 1965).  
 
Ein Großteil des Magnesiums im Knochen ist in dessen Hydroxylapatit–Mineralgerüst 
gelegen (Rude und Gruber, 2004) und dient als Reservoir, um die physiologische 
extrazelluläre Magnesiumkonzentration konstant zu halten (Alfrey und Miller, 1973; Rude et 
al., 2003). Es ist dabei lediglich der an die Oberfläche gebundene Anteil austauschbar (Feillet-
Coudray et al., 2002). Im Zustand des Magnesiummangels ist beim Menschen zudem ein Teil 
des intrazellulären Magnesiums des Weichteilgewebes bioverfügbar (de Baaij et al., 2015; 
DiBartola, 2012). Ähnliche Verhältnisse sind auch beim Hund beschrieben (Barnes und 
Mendelson, 1963). 
 
Das extrazelluläre Gesamtmagnesium (tMg) wird vergleichbar dem Kalzium in drei 
Fraktionen unterteilt: das freie ionisierte Magnesium (iMg), das an Proteine gebundene 
Magnesium (gbMg) und das mit Anionen (insbesondere mit Citrat, Phosphat, Bikarbonat, 
Lactat und Sulfat) Komplexe bildende Magnesium (cMg) (Schenck, 2005; Stockham und 
Scott, 2008). Beim Hund sind 63% des extrazellulären Magnesiums ionisiert, 31% an Proteine 
gebunden und 6% bilden mit Anionen Komplexe (Schenck, 2005). Eine ähnliche Verteilung 
der drei Fraktionen ist ebenfalls in der Humanmedizin beschrieben (Speich et al., 1981; Altura 
und Altura, 1994; Batista et al., 2000). 
 
Von den drei Fraktionen hat das iMg die größte biologische Aktivität. Es ist die Fraktion des 
Gesamtmagnesiums, die hormonell reguliert wird und im Rahmen pathologischer Zustände 
schnellen Veränderungen unterliegt (Altura, 1994; Saris et al., 2000). Das ionisierte und das 
an Anionen gebundene Magnesium stellen zusammen den ultrafiltrierbaren Teil des 
Magnesiums dar (Huijgen et al., 1996). 
 
Etwa 25% des Gesamtmagnesiums sind dabei an Albumin gebunden und 8% an Globulin 
(Kroll et al., 1985). Eine Hypalbuminämie führt folglich zu einem verminderten gemessenen 
Gesamtmagnesium (Pseudohypomagnesiämie) (Quamme und Dirks, 1994), so dass 
Änderungen der Serumproteinkonzentration zu einer falschen Interpretation des 




Im Gegensatz zu tMg ist die iMg Konzentration in geringem Maße vom Säure-Basen-
Haushalt abhängig. Eine Azidose erhöht die iMg Konzentration, eine Alkalose vermindert sie. 
Magnesium bindet vergleichbar zu Kalzium an negativ geladene Proteine. Die 
Bindungsaffinität ist dabei vom pH-Wert abhängig. Während einer Azidose führt die erhöhte 
H+-Konzentration zu einer Verdrängung der Mg2+-Ionen von ihrer Proteinbindungsstelle. 
Folglich kommt es zu einem Anstieg an freien Mg2+-Ionen und entsprechend zum Anstieg 
von iMg. Während einer Alkalose kommt es im Gegenzug zu einer vermehrten 
Proteinbindung von iMg und demzufolge einer Verminderung der iMg Konzentration im Blut 
(Stewart, 2011). 
 
Versuche, die Konzentration von ionisiertem Magnesium anhand der Änderungen der 
Albuminkonzentration oder des pH-Werts aus tMg  vorherzusagen, blieben bisher erfolglos. 
Es ergab sich nur eine mäßige bis schlechte Korrelation der drei Werte (Broner et al., 1990; 
Huijgen et al., 2000). 
 
Abbildung 1: Verteilung von Magnesium im Körper und im Serum/Plasma des Hundes (EZR: 
Extrazellu-lärraum, tMg: Gesamtmagnesium, iMg: ionisiertes Magnesium, cMg: mit 
Anionen Komplexe bildendes Magnesium, gbMg: an Protein gebundenes Magnesium) 
(Schenck, 2005; Stockham und Scott, 2008) 
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2.1.3 Magnesiumaufnahme und -ausscheidung 
Die Magnesiumhomöostase im Körper wird durch die Balance zwischen intestinaler 
Absorption des verfügbaren, aufgenommenen Magnesiums, der renalen Exkretion und der 
Reabsorption bestimmt. Jüngste Beschreibungen von neu identifizierten 
Magnesiumtransportern konnten zu einem besseren Verständnis der Magnesiumregulation 
beitragen (DiBartola, 2012). Die Mechanismen der Magnesiumabsorption sind komplex und 
obwohl bereits viele Abläufe erforscht wurden, bedarf es weiterer Studien um einige Fragen 
endgültig zu klären. 
 
2.1.3.1 Gastrointestinale Magnesiumaufnahme 
30-40% des oral aufgenommenen Magnesiums werden intestinal resorbiert. Der Rest wird 
über die Faeces ausgeschieden. Bei geringer oraler Magnesiumaufnahme kann die intestinale 
Resorption bis auf 80% ansteigen (Graham et al., 1960; Quamme, 2008). Mit steigender 
Magnesiumzufuhr fällt hingegen die Magnesiumabsorption progressiv ab (Fine et al., 1991). 
Es liegen einige frühe Studien vor, die sich mit der intestinalen Magnesiumresorption 
befassen. Bei Hunden (Schünemann et al., 1989), Katzen (Zentek, 1987) und Schweinen 
(Partridge, 1978) findet die intestinale Magnesiumresorption primär im Dickdarm statt. Bei 
Wiederkäuern erfolgt der Großteil der Magnesiumresorption in den Vormägen (Schweigel et 
al., 2006). Beim Pferd werden wiederum 25% des oral aufgenommenen Magnesiums im 
proximalen Dünndarm, 35% im distalen Dünndarm und lediglich 5% in Caecum und Colon 
absorbiert (Hintz und Schryver, 1972). Ähnliche Verhältnisse sind beim Kaninchen 
beschrieben (Aikawa, 1959). Aufgrund der vorhandenen Literatur wird angenommen, dass die 
intestinale Magnesiumresorption beim Menschen primär im distalen Dünndarm (insbesondere 
Ileum) stattfindet. Ein geringerer Anteil wird zudem in Jejunum und Colon absorbiert 
(Hardwick et al., 1990; Kayne et al., 1993). 
 
Hinsichtlich der intestinalen Magnesiumabsorption werden zwei zentrale Mechanismen 
unterschieden: ein passiver, nicht-sättigbarer, parazellulärer Resorptionsmechanismus und ein 
aktiver, sättigbarer, transzellulärer Mechanismus (Hardwick et al., 1990; Karbach und 




2.1.3.1.1 Parazelluläre Magnesiumabsorption 
Die parazelluläre Magnesiumabsorption erfolgt entlang der tight junction (Zonula occludens) 
der intestinalen Epithelzellen aufgrund des transepithelialen Konzentrations- und 
Spannungsgefälles sowie der Permeabilität der tight junctions für Magnesium. Dieser 
Mechanismus ist für den Großteil der intestinalen Magnesiumresorption verantwortlich und 
findet vorwiegend im distalen Dünndarm statt (Behar, 1974; Amasheh et al., 2011; de Baaij et 
al., 2012). Das transepitheliale Konzentrationsgefälle wird hierbei durch die intraluminale 
Konzentration an ionisiertem Magnesium im Darm beeinflusst. Folglich korreliert die 
intestinale Magnesium Absorption mit dem Magnesiumgehalt in der Nahrung (Graham et al., 
1960; Quamme, 2008). Das transepitheliale Spannungsgefälle entsteht aus der Resorption von 
Wasser und Salzen. Es entsteht eine geringgradige positive intraluminale Spannung, die zu 
einem transepithelialen Fluss von Kationen führt. Durch den aktiven Transport von 
Elektrolyten, organischen Molekülen und Wasser über die Epithelbarriere hinweg entsteht 
zudem ein osmotischer Sog (solvent drag), der einen passiven transzellulären Transport 
bedingt (Frizzell und Schultz, 1972; Behar, 1974; Quamme, 2008). Weiterhin nehmen einige 
Autoren an, dass in die tight-junctions eingelassene integrale Transportproteine ebenfalls bei 
der parazelluläre Magnesiumabsorption involviert sind (Van Itallie et al., 2006). Dies bedarf 
jedoch weiterer Studien. 
 
2.1.3.1.2 Transzelluläre Magnesiumabsorption 
Die transzelluläre Magnesiumabsorption erfolgt im Colon mittels spezifischer 
Transportproteine (Voets et al., 2004). Hierbei ist insbesondere der TRPM6-Kanal (englisch: 
transient receptor potential melastatin 6) in der apikalen Zellmembran zu nennen, der eine 
Kombination aus Proteinkanal und intrazellulärer Proteinkinase darstellt (englisch: 
„chanzyme“ - Kombination aus channel und enzyme) (Schmitz et al., 2004; Chubanov et al., 
2005; Schlingmann et al., 2007). Es wird in der humanmedizinischen Literatur angenommen, 
dass intrazelluläres Mg2+ und Mg-ATP Enzymsubstrate für die intrazellulär gelegene 
Kinasedomäne des TRPM6-Kanals darstellen und zu einer Hemmung der transzellulären 
Magnesiumabsorption führen (Nadler et al., 2001; Demeuse et al., 2006; Penner und Fleig, 
2007; Thébault et al., 2008). Erhöhte intrazelluläre Magnesiumkonzentrationen führen 
folglich zu einer Hemmung der aktiven transzellulären Magnesiumresorption (Chubanov et 
al., 2005; Alexander et al., 2008). Daneben wurde kürzlich RACK-1, ein mit dem TRMP6-
Kanal interagierendes Protein, beschrieben. Es bindet an die Kinasedomäne des TRMP6-
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Kanals und reguliert über einen negativen Feedbackmechanismus den Magnesiumeinstrom 
(Cao et al., 2008). 
 
TRMP7 stellt einen weiteren Rezeptor-Ionenkanal der TRPM-Familie dar, der zusammen mit 
TRMP6 eine Funktionseinheit bildet (Li et al., 2006). Die Notwendigkeit des TRMP7-Kanals 
für die Funktion des TRMP6-Kanals konnte trotz intensiver Forschung in den letzten Jahren 
aufgrund kontroverser Forschungsergebnisse jedoch noch nicht sicher geklärt werden 
(Schmitz et al., 2005). 
 
2.1.3.2 Renale Magnesiumexkretion und -reabsorption 
Zwar findet im Darm ein essentieller Teil der Magnesiumabsorption statt, doch sind primär 
die Nieren für die Magnesiumregulation verantwortlich. Bereits frühe Studien konnten zeigen, 
dass verschiedene Nephronabschnitte hierbei unterschiedliche Rollen bezüglich Ausscheidung 
sowie Reabsorption von Magnesium spielen (Knippers und Hehl, 1965; Brunette et al., 1969; 
Quamme et al., 1978; Wong et al., 1983). 
 
2.1.3.2.1 Proximaler Tubulus – Pars convoluta 
70-80% des Serum-Gesamtmagnesiums werden glomerulär filtriert und unter physiologischen 
Bedingungen zu 95% tubulär reabsorbiert (Brunette und Crochet, 1975). Lediglich 3 bis 5% 
des glomerulär filtrierten Magnesiums werden im Urin ausgeschieden. Im Zustand des 
Magnesiummangels kann die Ausscheidung deutlich vermindert werden (Barnes et al., 1958), 
bei Magnesiumüberschuss findet hingegen eine Steigerung der Magnesiumausscheidung statt 
(Dirks, 1983). Ungefähr 10-15% des filtrierten Magnesiums werden im proximalen Tubulus 
reabsorbiert (Quamme und Rouffignac, 2000). Die Magnesiumkonzentration steigt mit der 
vermehrten Wasserrückresorption im Tubuluslumen an, so dass ein hoher 
Konzentrationsgradient resultiert, der anschließend zu einem passiven parazellulären 




Zwischen 60 und 70% des filtrierten Magnesiums werden anschließend parazellulär im dicken 
aufsteigendenAst der Henle-Schleife (cTAL) reabsorbiert (Mandon et al., 1993b; Quamme 
und Rouffignac, 2000; Satoh und Romero, 2002). Die Reabsorption in der Henle-Schleife 
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findet insbesondere aufgrund eines Spannungsgradienten statt, der in der Niere durch die 
renale Natrium- und Chloridresorption bedingt wird. Zudem wird durch solvent drag eine 
passive transzelluläre Magnesiumresorption entlang der tight-junctions begünstigt (Alexander 
et al., 2008; de Baaij et al., 2012). 
 
Kürzlich wurde Claudin-16 (Protein Paracellin-1, PCLN-1), ein spezifisches Magnesium- und 
Kalziumtransportprotein bei Kleinsäugern und Menschen, in den tight junctions der 
Epithelzellen des dicken aufsteigenden Asts der Henle-Schleife identifiziert (Simon, 1999; 
Blanchard et al., 2001; Günzel et al., 2009). Eine erbliche Mutation in Claudin-16 führt beim 
Menschen zu einer erheblichen Beeinträchtigung der Magnesium- und Kalziumrückresorption 
und stellt das Krankheitsbild der familiären Hypomagnesiämie mit Hyperkalziurie und 
Nephrokalzinose (FHHNC) dar (Simon, 1999; Weber et al., 2000; Weber et al., 2001; Sanjad 
et al., 2007). Eine ähnliche autosomal-rezessive erbliche Mutation findet sich auch beim 
Wagyū-Rind (Ohba et al., 2000; Hirano et al., 2002; Ohba et al., 2002). Ein weiteres 
Transportprotein der renalen Magnesiumrückresorption stellt Claudin-19 dar. Es bedingt bei 
Mutation eine ähnliche Symptomatik vergleichbar dem Claudin-16 (Konrad et al., 2006). 
Zudem konnte eine funktionelle Interaktion zwischen Claudin-16 und -19 demonstriert 
werden (Hou et al., 2008). 
 
Eine weitere wichtige Rolle nimmt zudem CASR (englisch: calcium-sensing receptor) 
bezüglich der Magnesiumhomöostase ein. Hierbei handelt es sich um einen an der 
basolateralen Membran befindlichen Rezeptor, der die extrazelluläre Magnesium- und 
Kalziumkonzentration des Interstitiums misst (Gamba und Friedman, 2009). CASR ist an ein 
intrazellulär gelegenes inhibitorisches G-Protein gebunden, das zu einer verminderten 
Magnesium-, Natrium- und Kalziumresorption führt (Desfleurs et al., 1998; Gamba und 
Friedman, 2009). Dieser Rezeptor wurde auch im Darmepithel detektiert. Es wird eine 
ähnliche Rolle vergleichbar dem renalen CASR angenommen (Humphrey et al., 2014).  
 
2.1.3.2.3 Distaler Tubulus – Pars convoluta 
Die Pars convoluta des distalen Tubulus bestimmt die endgültige Magnesiumausscheidung 
über den Harn. Normalerweise findet in dieser Region eine Magnesiumrückresorption von ca. 
10-15% des glomerulär filtrierten Magnesiums statt. Die Absorption kann jedoch auf  eine 
Resorption von 70-80% des von der Henle-Schleife nicht-resorbierten Magnesiums gesteigert 
werden (Dai et al., 2001). Die Magnesiumreabsorption erfolgt hierbei vorwiegend durch einen 
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transzellulären aktiven Rückresorptionsmechanismus mittels TRMP6-Kanälen in der apikalen 
Membran der renalen Tubuluszellen (Voets et al., 2004; Xi et al., 2009). Weiterhin sind der 
apikal gelegene NaCl-Cotransporter (NCC) und die basolateral gelegene Natrium-Kalium-
ATPase indirekt in den transzellulären Magnesiumtransport im distalen Tubulus involviert 
(Meij et al., 2000; Loffing et al., 2004). Von einigen Autoren wird zudem angenommen, dass 
ein auf der basolateralen Membran befindlicher Natrium/Magnesium-Cotransporter sowie 
eine Mg2+-ATPase den Magnesiumausstrom in Niere und Darm regulieren (Schweigel und 
Martens, 2000; Dai et al., 2001; Schweigel et al., 2006; Glaudemans et al., 2010). Dies bedarf 
jedoch weiterer Forschung. Daneben wird die Magnesiumrückresorption zu einem 
erheblichen Teil durch das positive apikale Membranpotential und dem somit verbundenen 
Spannungsgradienten bedingt (Cohen et al., 1984; van de Graaf, et al., 2007).  
 
2.1.3.3 Weitere Orte der Magnesiumausscheidung 
Neben der Exkretion von Magnesium über den Gastrointestinaltrakt und die Niere wird 
Magnesium in geringen Mengen in den Schweiß sezerniert (Stewart, 2011). Zudem findet 
eine Magnesiumsekretion in die Milch während der Laktation statt. Es wird angenommen, 
dass beim Hund durch eine gesteigerte Magnesiumretention in Niere und Darm Magnesium in 
ausreichender Menge den Mammae zur Verfügung gestellt werden kann (Adkins et al., 1997; 
Adkins et al., 2001). 
 
2.1.4 Regulation der Magnesiumkonzentration 
Die Regulation von Magnesium im Körper ist komplex und besteht aus einem eng vernetzten 
System hormoneller und nicht-hormoneller Faktoren, welche die Magnesiumaufnahme und -
ausscheidung eng regulieren. Die hormonelle Regulation von Magnesium erfolgt dabei nicht 
durch ein einzelnes Hormon, das spezifisch Magnesium im Körper reguliert, sondern durch 
den Einfluss mehrerer für Magnesium unspezifische Hormone. Diese Hormone regulieren die 
intestinale und renale Magnesiumaufnahme und -ausscheidung und greifen ferner in den 
Knochenstoffwechsel ein. Tabelle 1 soll eine Übersicht über die an der Regulation von 
Magnesium beteiligten Hormone, ihre Angriffsorte und Wirkung auf tMg geben. 
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Tabelle 1: An der Regulation von Magnesium beteiligte Hormone unter Angabe von 
Angriffsorten und Wirkung auf tMg (↑=Anstieg der extrazellulären tMg Konzentration; 
↓=Abfall der extrazellulären tMg Konzentration) 
Hormon Angriffsort tMg Literatur 
PTH Darm 
 
Niere – Henle-Schleife 
 










(Engelhardt et al., 1983; Fontenot et al., 1989) 
 
(Elalouf et al., 1986b, 1986b) 
 
(Quamme et al., 1980; Bailly et al., 1985) 
 
(Stockham und Scott, 2008) 
 
ADH Niere – Henle-Schleife 
 




(Elalouf et al., 1986a) 
 








(Krejs et al., 1983; Hardwick et al., 1991) 
 
(Dai et al., 2001; Ritchie G. et al., 2001) 
 
Calcitonin Niere – Henle-Schleife 
 




(Elalouf et al., 1984a; Di Stefano et al., 1990) 
 
(Elalouf et al., 1983) 
 
Aldosteron Niere – Henle-Schleife 
 




(Rouffignac und Quamme, 1994) 
 
(Dai et al., 1998b) 
 
Insulin Niere – Henle-Schleife 
 




(Mandon et al., 1993a) 
 
(Dai et al., 1999; Dai et al., 2001) 
 
Glukagon Niere – Henle-Schleife 
 




(Bailly et al., 1984; Elalouf et al., 1986b) 
 
(Bailly et al., 1985; Dai et al., 1998a) 
 
Isoprenalin Niere – Henle-Schleife 
 




(Bailly et al., 1990) 
 
(Dai et al., 2001) 
 
PGE2 Niere – Henle-Schleife 
 




(Roman et al., 1984; Cole und Quamme, 2000) 
 








(Frizel et al., 1967; Disashi et al., 1996) 
 







Darüber hinaus hat der Säure-Basen-Haushalt einen Einfluss auf die Magnesiumhomöostase. 
Eine systemische metabolische Azidose führt zu einem renalen Magnesiumverlust (Lennon 
und Piering, 1970), eine akute metabolische Alkalose vermindert hingegen die renale 
Magnesiumausscheidung (Wong et al., 1986). Der jeweilige pH-Wert beeinflusst dabei die 
Magnesiumabsorption im dicken aufsteigenden Ast der Henle-Schleife sowie im distalen 
Tubulus (Houillier et al., 1996). Zudem konnte vor kurzem gezeigt werden, dass eine Azidose 
bei Mäusen zu einer verminderten Expression des renalen TRMP6-Rezeptor-Kanals, einer 
erhöhten Magnesiumausscheidung und einem vermindertem Plasmamagnesium führt. Eine 
Alkalose hat den umgekehrten Effekt (Nijenhuis et al., 2006). 
 
Auch finden sich verschiedene Störungen im Elektrolythaushalt, die mit Abweichungen des 
Magnesiumhaushalts assoziiert sein können. Ein Kaliummangel stellt im Rahmen einer 
Hypomagnesiämie eine der häufigsten Elektrolytveränderungen dar. Ein Magnesiummangel 
kann dabei eine Hypokaliämie verschlimmern und unempfänglich für eine Kaliumtherapie 
machen, bis das Magnesiumdefizit ausgeglichen ist (Whang et al., 1992; Al-Ghamdi et al., 
1994). Niedrige intrazelluläre Magnesiumspiegel führen hierbei zu einer verminderten 
Hemmung der renalen ROMK Kanäle und so zu einer vermehrten renalen 
Kaliumausscheidung (Huang und Kuo, 2007). Zudem hat Magnesium einen Einfluss auf die 
Kaliumkanäle, den Natrium-Kalium-Chlorid-Cotransporter und die Natrium-Kalium-ATPase 
(Ryan, 1993; Flatman, 2002). Dies kann zu verminderten intrazellulären Kalium- und 
erhöhten Natriumkonzentration und im Folgenden zu einem weniger negativen 
Ruhemembranpotential mit spontanen Depolarisationen führen. Eine Hypomagnesiämie kann 
zudem über eine Hemmung der spannungsabhängigen Kaliumkanäle des Herzens (Roden und 
Iansmith, 1987) eine erhöhte Erregbarkeit, kardiale Arrhythmien, Krämpfe und Schwäche 
bedingen (Tobey et al., 1992; Swaminathan, 2003; Stewart, 2011). 
 
Auch die Kalzium- und Magnesiumhomöostase sind eng miteinander assoziiert. Magnesium 
und Kalzium stellen die wichtigsten divalenten Kationen im Körper dar. Die renale 
Reabsorption findet aufgrund ihrer Ähnlichkeit über teilweise gemeinsame Mechanismen 
statt, wie beispielsweise CASR und Claudin-16. Niedrige Magnesiumkonzentrationen können 
hierbei zu einer verminderten PTH Synthese und Sekretion sowie zu einem vermindertem 
Ansprechen der Endorgane auf PTH führen (Levi et al., 1974; Freitag et al., 1979). Es wird 
angenommen, dass eine Hypomagnesiämie einen funktionellen Hypoparathyreoidismus 
bedingen kann (Anast et al., 1976). Dieser führt zu einer verminderten renalen Magnesium- 
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und Kalziumrückresorption, einer verminderten Mobilisation aus dem Knochen sowie einer 
reduzierten 1,25-Dihydroxyvitamin D3 Synthese (Abbott und Rude, 1993; Konrad und 
Weber, 2003; Stewart, 2011). Eine Hypokalzämie ist dabei häufig refraktär zu einer 
Kalziumtherapie, bis eine gleichzeitig vorliegende Hypomagnesiämie korrigiert ist (Ryzen et 
al., 1985). 
 
2.1.5 Magnesium und die Zelle 
Magnesium ist nach Kalium das zweithäufigste intrazelluläre Kation mit einer Konzentration, 
je nach Zelltyp, von ca. 17-20 mmol/l (Wolf et al., 2003; Romani, 2011). Da sich ein Großteil 
des intrazellulären Magnesiums jedoch in Zellorganellen befindet und an ATP oder 
Nukleotide gebunden ist, liegen nur ca. 1 bis 5% des intrazellulären Magnesiums in der 
ionisierten Form vor (de Baaij et al., 2015). Im Gegensatz zu anderen Ionen ist die 
Konzentration von intrazellulärem und extrazellulärem iMg vergleichbar, so dass sich nahezu 
kein Konzentrationsgradient findet (de Baaij et al., 2015). Zudem wird angenommen, dass ein 
ständiger Wechsel zwischen der freien ionisierten und komplexierten Form stattfindet 
(Romani und Scarpa, 2000). 
 
Die intrazelluläre iMg Konzentration wird selbst bei erheblichen Schwankungen der 
extrazellulären Magnesium-Konzentration konstant bei ungefähr 0,25–1,2 mmol/l gehalten 
(Romani et al., 1991; Grubbs, 2002). Die Regulation erfolgt hierbei insbesondere über drei 
Mechanismen: Bindung an intrazelluläre Proteine, Magnesiumein- und -ausstrom über die 
Zellmembran sowie Akkumulation und Redistribution von Magnesium in Zellorganellen 
(Humphrey et al., 2014). Die Akkumulation von Magnesium in Zellorganellen findet vor 
allem in Mitochondrien und endoplasmatischem, bzw. sarkoplasmatischem Retikulum statt 
(Cavero et al., 2005; de Baaij et al., 2015). 
 
2.1.6 Physiologische Rolle von Magnesium 
Magnesium ist nach jüngsten Schätzungen ein Co-Faktor in mehr als 600 ATP-abhängigen 
enzymatischen Reaktionen und dient in weiteren 200 Reaktionen der Enzymaktivierung 
(Bairoch, 2000). In Hinblick auf enzymatische Reaktionen hat Magnesium zahlreiche 
Eigenschaften: Es beeinflusst die Enzymaktivität, indem es an Liganden für Enzyme bindet 
(beispielsweise ATP) oder direkt Enzyme aktiviert. Zudem kann es zu einer 
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Konformationsänderung während katalytischer Prozesse führen und die Aggregation von 
Multi-Enzymkomplexen fördern (Swaminathan, 2003). 
Es spielt insbesondere im zellulären Energiestoffwechsel eine tragende Rolle. Es wird 
beispielsweise im Rahmen der oxidativen Phosphorylierung in den Mitochondrien und 
während des anaeroben Glukosemetabolismus benötigt (Stewart, 2011; DiBartola, 2012). Da 
sämtliche Kinasen, ATPasen, Guanylatcyclasen und Adenylatcyclasen Mg-ATP bedürfen, 
spielt Magnesium in nahezu jedem Prozess in der Zelle eine Rolle (de Baaij et al., 2015). 
Magnesium ist zudem an der Bildung wichtiger intrazellulärer secondmessenger wie 
beispielsweise cAMP beteiligt (DiBartola, 2012). 
 
Magnesium ist auch essentiell bei der Zellreplikation sowie DNA-transkription und -
translation und der Proteinsynthese beteiligt. Es hält die Konformation der RNA- und DNA- 
spezifischen Tertiärstruktur aufrecht (Misra und Draper, 1998; Chiu und Dickerson, 2000) 
und ist ein Cofaktor der DNA- und RNA-Polymerase (Brautigam und Steitz, 1998; Bermek et 
al., 2011). Ferner ist Magnesium ein wichtiger Faktor in Bezug auf die DNA-
Reparaturmechanismen (Calsou und Salles, 1994). Magnesium schützt Zellen vor dem 
programmierten Zelltod - die Abwesenheit von Magnesium führt zur Apoptose (Goldstein et 
al., 2005; Altura et al., 2010; Altura et al., 2013).  
 
Die Synthese zahlreicher essentieller Aminosäuren, Peptide und Vitaminen, wie Glutathion, 
Glutamin und Thiamin, bedarf des Magnesiums (Yanari et al., 1953). Überdies kommt 
Magnesium eine strukturelle Funktion bei Proteinen, Mitochondrien und Polyribosomen zu 
(Swaminathan, 2003).  
 
Magnesium hilft zudem dazu bei, eine niedrige intrazelluläre Kalziumkonzentration aufrecht 
zu erhalten, indem es mit Kalzium um Rezeptorbindungsstellen und Ionenkanäle wie z.B. 
TRPM6 und TRPM7 konkurriert (Schlingmann et al., 2007). Daneben stimuliert es bei der 
Muskelkontraktion die Wiederaufnahme von Kalzium durch die Kalzium-aktivierte ATPase 
in das sarkoplasmatische Retikulum. Magnesium blockiert Kalziumkanäle einschließlich des 
NMDA-Rezeptor-Kanals im zentralen Nervensystem. Es ist bei der Aufrechterhaltung des 
elektrochemischen Gleichgewichts beteiligt und beeinflusst die Permeabilität der 
Zellmembran (Swaminathan, 2003). Dementsprechend spielt Magnesium auch insbesondere 
in erregbarem Gewebe eine wichtige Rolle, indem es zur Regulation der Depolarisation von 
Myokard- und Muskelzellen sowie Neuronen beiträgt (El-Beheiry und Puil, 1990). Es hat 
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Einfluss auf die Myokardkontraktilität, die Reizweiterleitung und die Freisetzung von 
Neurotransmittern. Störungen des Magnesiumhaushalts können sich somit insbesondere in 
kardiovaskulären und neuronalen Störungen äußern (White und Hartzell, 1989; Stewart, 
2011). 
 
2.1.6.1 Magnesium und das kardiovaskuläre System 
Die Reizbildung und -weiterleitung im Herzen besteht aus einem autonomen System, bei dem 
ein Natrium- und Kalziumeinstrom ein Aktionspotential generieren und zur Depolarisation 
der Myozyten führen. Die darauffolgende Repolarisation führt durch den Ausstrom von 
Kaliumionen mittels verzögert gleichrichtender Kaliumkanäle zur Wiederherstellung des 
Ruhemembranpotentials. Magnesium inhibiert zum einen Kalziumkanäle, um eine 
Kalziumüberladung und Zelltoxizität zu verhindern (White und Hartzell, 1988). Zum anderen 
führen hohe intrazelluläre Magnesiumkonzentrationen zu einer Hemmung der verzögert 
gleichrichtenden Kaliumkanäle und somit zu einer Hemmung des Kaliumausstroms aus der 
Zelle. Dadurch verzögert sich die Repolarisation und es verlängert sich die absolute 
Refraktärzeit (Duchatelle-Gourdon et al., 1989). 
 
Zudem beeinflusst intrazelluläres Magnesium direkt die Myokardkontraktilität, indem es mit 
Kalzium um die Bindung an intrazelluläre Proteine wie Troponin C, Parvalbumin und 
Calmodulin konkurriert. Eine verminderte intrazelluläre Magnesiumkonzentration kann so zu 
Veränderungen des ungebundenen intrazellulären Kalziums führen, so dass eine konstante 
intrazelluläre Magnesiumkonzentration im Referenzbereichfür die optimale Herzfunktion 
notwendig ist (Allouche et al., 1999; Tashiro et al., 2013). Einem Magnesiummangel wird ein 
arrhythmisches Potential nachgesagt (Ho, 2008). Magnesium trägt weiterhin zur Regulation 
des Gefäßtonus und somit des Blutdrucks bei (Nakayama et al., 1999; Wilkes et al., 2002; 
Yang et al., 2002). Dabei haben hohe intrazelluläre Magnesiumkonzentrationen in der glatten 
Muskulatur der Gefäßwände einen relaxierenden, vasodilatativen Effekt (Altura und Altura, 
1987; Pearson et al., 1998; Teragawa et al., 2002). Eine Hypomagnesiämie kann hingegen mit 





2.1.6.2 Magnesium und das zentrale Nervensystem 
Magnesium hat einen Einfluss auf die Freisetzung von Neurotransmittern und die 
neuromuskuläre Reizweiterleitung. Ein Magnesiummangel führt zu einer erhöhten neuronalen 
Erregbarkeit. Ein Magnesiumüberschuss hat hingegen einen gegenteiligen Effekt (White und 
Hartzell, 1989; Stewart, 2011). Als Beispiel für einen Magnesiummangel mit erhöhter 
Erregbarkeit ist in der Veterinärmedizin die Gras-Tetanie des Rindes zu nennen, die mit 
schweren Muskelkrämpfen einhergeht. Auch beim Menschen finden sich chronische 
Hypomagnesiämien, die mit Migräne, Depression, Epilepsie, Parkinson und weiteren ZNS-
Erkrankungen assoziiert sind (Ramadan et al., 1989; Gupta et al., 1994; Altura et al., 1997; 
Barragán-Rodríguez et al., 2008; Kolisek et al., 2013). Verschiedene Mechanismen können 
hierzu beitragen. Zum einen wird angenommen, dass ein intrazellulärer Magnesiummangel 
über eine vermehrte Bindung von Kalziumionen an Acetylcholinvesikel zu einer vermehrten 
Freisetzung von Acetylcholin in den neuromuskulären Spalt und somit zu einer gesteigerten 
Muskelkontraktion führt (Ghoneim und Long, 1970). Zum anderen blockiert extrazelluläres 
Magnesium den postsynaptisch gelegenen N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Rezeptor im 
zentralen Nervensystem. Dieser wird im physiologischen Zustand durch Glutamat aktiviert 
und bedingt einen Kalziumeinstrom in die Zelle (Dubé und Granry, 2003; Paoletti et al., 
2013). Bei Magnesiummangel werden weniger NMDA-Rezeptoren durch Magnesium 
gehemmt und führen so zu einer Übererregbarkeit des postsynaptischen Neurons (Mayer et 
al., 1984). Zudem werden weniger postsynaptische, generell hemmende GABAA-Rezeptoren 
stimuliert. Das Membranpotential steigt an und führt zu einer zusätzlichen Übererregbarkeit 
des Neurons (Morris, 1992; Möykkynen et al., 2001). 
 
2.1.6.3 Magnesium und die Muskulatur 
Im Skelettmuskel fungiert Magnesium insbesondere als Kalziumantagonist. Der 
Kalziumausstrom aus dem sarkoplasmatischen Retikulum löst durch die Bindung von 
Kalzium an Troponin C und Myosin eine Konformationsänderung dieser Proteine aus und hat 
eine Muskelkontraktion zur Folge (Greising et al., 2012). Magnesium konkurriert mit 
Kalzium um die Bindungsstellen an diesen Proteinen und nimmt im Ruhezustand aufgrund 
seiner hohen intrazellulären Konzentration alle Bindungsstellen ein. Bei Kalziumausstrom aus 
dem sarkoplasmatischen Retikulum wird Magnesium von den Bindungsstellen verdrängt. Bei 
Vorliegen eines Magnesiummangels führen bereits geringere Kalziumkonzentrationen zu 
einer Kontraktion. Es liegt eine Hyperkontraktilität mit Muskelkrämpfen vor (Konishi, 1998; 
de Baaij et al., 2015). Magnesium reguliert zudem als Cofaktor von ATP die Öffnung des 
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Ryanodin Rezeptors zur Freisetzung von Kalzium aus dem sarkoplasmatischen Retikulum 
(Dias et al., 2006). Nach der Muskelkontraktion stimuliert Magnesium die Wiederaufnahme 
von Kalzium durch die Kalzium-ATPase in das sarkoplasmatische Retikulum (Zafar et al., 
2008). Muskelkrämpfe sind häufige Symptome bei chronischen oder schweren 
Hypomagnesiämien (Bilbey und Prabhakaran, 1996). Der therapeutische Nutzen von 
Magnesium wird jedoch kontrovers diskutiert (Young und Jewell, 2002; Garrison et al., 
2012). Ähnlich zu den Verhältnissen bei Rindern können auch Hunde eine postpartale 
Hypokalzämie aufweisen. Im Gegensatz zu Rindern zeigen Hunde jedoch eine Tetanie und 
keine Parese. Eine retrospektive Studie über Elektrolytkonzentrationen in 27 Hündinnen mit 
postpartaler Eklampsie oder postpartaler Hypokalzämie zeigte, dass 44% der Tiere zusätzlich 
eine verringertes tMg aufwiesen. Eine veränderte neuromuskuläre Reizweiterleitung aufgrund 
der Hypomagnesiämie wurde hierbei als Grund für die vom Rind unterschiedliche 
Symptomatik angeführt (Aroch et al., 1999). 
 
2.1.6.4 Magnesium und die Lunge 
Magnesium hat einen starken vasodilatativen und bronchodilatativen Effekt in der Lunge 
(Hirota et al., 1999; Teragawa et al., 2001). Es reguliert die Acetylcholin- und 
Histaminfreisetzung, die eine Brochokonstriktion bedingen können und wirkt 
antiinflammatorisch (Bednarek et al., 2003; Rowe und Camargo, 2008). Magnesium führt 
damit zu einer verminderten Entzündung, die zahlreichen Lungenerkrankungen, wie 
beispielsweise der chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD), zugrunde liegt 
(Bednarek et al., 2003). 
 
2.1.6.5 Magnesium und die Leber 
Zahlreiche enzymatische Reaktionen in der Leber sind abhängig von Magnesium. Zudem 
finden sich in der Literatur Berichte von Hypomagnesiämien, die mit Leberzirrhose und 
hepatischer Lipidose assoziiert sind, so dass ein Zusammenhang zwischen der Leberfunktion 
und der intestinalen Magnesiumabsorption vermutet wird (Koivisto et al., 2002; Turecky et 
al., 2006; de Baaij et al., 2015). Bei Lebererkrankungen, die mit einer Niereninsuffizienz 
einhergehen, konnte eine Hypermagnesiämie bezüglich iMg und tMg gefunden werden. Bei 
reinen Lebererkrankungen fand sich jedoch lediglich eine "Pseudohypomagnesiämie" mit 




2.1.6.6 Magnesium und das Pankreas 
Ferner wird angenommen, dass Magnesium die Insulinsekretion beeinflusst (Curry et al., 
1977; Gueux und Rayssiguier, 1983; Rodríguez-Morán und Guerrero-Romero, 2011) und eine 
Hypomagnesiämie durch eine erhöhte Insulinresistenz beim Menschen zu der Entwicklung 
eines Typ2 Diabetes beitragen kann (Chaudhary et al., 2004; Huerta et al., 2005; de Baaij et 
al., 2015). Der Insulinrezeptor bedarf der Bindung von Magnesium, um adäquat zu arbeiten 
und eine intrazelluläre Signalkaskade zu aktivieren (Hubbard, 1997). Durch niedrige 
Magnesiumkonzentrationen kommt es zu einer verminderten Signalweiterleitung, die zu einer 
verminderten Insulinsensitivität und somit gesteigerten Insulinresistenz beitragen kann (Reis 
et al., 2000). Eine Magnesiumsupplementation scheint beim Menschen einen positiven Effekt 
auf die Regulation und Einhaltung eines normal konstanten Glukosespiegels zu haben (Song 
et al., 2006; Guerrero-Romero und Rodríguez-Morán, 2011). Im exokrinen Pankreas 
antagonisiert Magnesium die kalziuminduzierte Enzymsekretion und die kalziumaktivierten 
Signalwege (Yago et al., 2000). 
 
2.1.6.7 Magnesium und der Knochen 
Im Knochen liegt Magnesium an die Oberflächen der Hydroxylapatit-Kristalle gebunden vor 
und trägt zu einer erhöhten Löslichkeit der Kristalle bei (Salimi et al., 1985). Bei 
Magnesiummangel wird der Knochen spröder und frakturanfälliger (Cohen und Kitzes, 1981). 
Zudem stimuliert Magnesium die Osteoblasten, was im Mangelzustand zu einer verminderten 
Knochenbildung führen kann. Aus einigen Studien geht hervor, dass Osteoporose mit einer 
Hypomagnesiämie assoziiert ist (Brodowski, 2000). Eine Magnesiumsubstitution kann hierbei 
zu einer erhöhten Knochendichte führen (Abraham, 1991; Stendig-Lindberg et al., 1993). 
 
2.1.6.8 Magnesium, Entzündung und Immunität 
Magnesium wird eine antiinflammatorische Wirkung zugeschrieben. Es verhindert die 
Freisetzung von Substanz P und proinflammatorischen Zytokinen (Weglicki et al., 1996). 
Substanz P aktiviert Makrophagen, neutrophile Granulozyten und Mastzellen, und führt zu 
einer Hochregulierung von inflammatorischen Zytokinen wie beispielsweise TNF-α und IL-1 
sowie Sauerstoffradikalen. Magnesium ist desweiteren an der Proliferation und Aktivierung 




2.2 Messung von Magnesium 
 
Bis zum heutigen Zeitpunkt findet sich kein Konsensus über eine Labormethode, um adäquat 
das Köpermagnesium zu bestimmen. Die häufigste genutzte Methode in der 
Routinediagnostik ist die Messung des tMg im Serum. Da sich jedoch nur 1% des 
Gesamtkörpermagnesiums extrazellulär findet und teilweise eine nur unzureichende 
Korrelation zwischen Serummagnesium und klinischem Bild besteht, wird von einigen 
Autoren die Auffassung unterstützt, dass die Bestimmung von intrazellulärem Magnesium ein 
besserer Parameter darstellt, um den Magnesiumstatus zu bewerten. So spiegeln zwar niedrige 
Magnesiumkonzentrationen im Serum ein vermindertes Gesamtkörpermagnesium wieder, 
jedoch können sich auch normale Serummagnesiumspiegel beim Vorliegen eines 
Gesamtkörpermagnesiummangels finden. Trotz gewisser Vorzüge ist die intrazelluläre 
Magnesiumbestimmung aufwendig und wenig routinetauglich. 
 
Seit den 90er Jahren wird der Messung des iMg im Serum ein vermehrtes Interesse 
zugeschrieben. Das ionisierte Magnesium ist dabei der biologisch aktive Anteil des 
Gesamtmagnesiums im Serum. Blut stellt das Haupttransportmittel für Magnesium dar. Die 
ionisierte Form gelangt mittels verschiedener Transportproteine (TRPM7, MagT1 und 
SLC41A1) aus dem Blut über die Zellmembran in die Zelle, bildet dort Komplexe und wird 
für den Zellmetabolismus genutzt (de Baaij et al., 2015). Da ein enges Gleichgewicht 
zwischen extra- und intrazellulärem ionisierten Magnesium besteht, wird angenommen, dass 
iMg im Serum die intrazelluläre Magnesiumkonzentration gut widerspiegelt (DiBartola, 
2012). Ionisiertes Magnesium stellt somit die einfachste und praktikabelste Möglichkeit dar, 
den Magnesiumstatus zu beurteilen. 
 
Auch die Tiermedizin hat sich mit der Bestimmung des ionisierten Magnesiums, dem 
Gesamtmagnesium und intrazellulärem Magnesium auseinandergesetzt. Neben der 
Bestimmung des Magnesiumstatus anhand von Blut bzw. Gewebeproben kann dieser zudem 
durch spezielle Magnesiumausscheidungs- und Retentionstests evaluiert werden. Diese sind 




2.2.1 Gesamtmagnesium im Serum 
Das tMg kann mittels verschiedener Techniken bestimmt werden (Saris et al., 2000). Die 
Photometrie durch chromogene Reagenzien stellt dabei die am häufigsten verwendete 
Messmethode dar. Zu den chromogenen Reagenzien zählen u.a. Xylidylblau, Calmagit, 
Methyltymol, Magon und Titan-Gelb (Saris et al., 2000; Thomas, 2012). Die Testverfahren 
basieren dabei auf einem Farbumschlag durch die selektive Bindung der Indikatoren an 
Magnesium (Stockham und Scott, 2008). Zudem finden weniger häufig die Flammen-
Atomemissionsspektrometrie und die Atomabsorptionsspektrometrie Anwendung. Selten wird 
die optische Emissionsspektroskopie verwendet (Saris et al., 2000). 
 
Da bestimmte Antikoagulantien (z.B. Citrat) Magnesium binden und fluorometrische oder 
kolorimetrische Messmethoden beeinträchtigen können, wird die Verwendung von Serum 
gegenüber von Plasma empfohlen. Auch eine Hyperbilirubinämie, Hyperlipämie, 
Hyperphosphatämie und eine verzögerte Serumseparierung können die Messung 
beeinträchtigen (Dimeski et al., 2010). Da tMg in den Erythrozyten zudem fast dreimal so 
hoch ist wie im Plasma, kann eine Hämolyse zu einer falsch hohen tMg Messung führen (Wu, 
2006; Thomas, 2012). Eine Ausnahme hierzu bildet das Rind, bei dem die Konzentration an 
tMg in den Erythrozyten der tMg Konzentration im Plasma entspricht (Stockham und Scott, 
2008). 
 
Der Referenzwert für tMg variiert geringgradig je nach Labor, Referenzwertpopulation und 
Analysegerät und liegt beim Hund im Bereich von 1,61 bis 2,51 mg/dl (0,66-1,03 mmol/l) 
(Martin et al., 1994; Khanna et al., 1998; Fincham et al., 2004; Mellema und Hoareau, 2014). 
In der Humanmedizin liegt der Referenzwert für tMg bei Erwachsenen zwischen 0,75 und 
1,10 mmol/l (Thomas, 2012). Änderungen der Serumproteinkonzentration können die tMg 
Konzentration beeinflussen und zu einer falschen Interpretation des Magnesiumstatus führen 
(Huijgen et al., 2000). 
 
2.2.2 Ionisiertes Magnesium im Serum 
Seit den 90er Jahren sind ionenselektive Elektroden erhältlich, die die Bestimmung von 
ionisiertem Magnesium ermöglichen (Maj-Zurawska und Lewenstam, 1990; Rouilly et al., 
1990). Es konnte gezeigt werden, dass die Bestimmung von iMg in einigen klinischen 
Situationen von großem Vorteil sein kann. Seitdem wird der Messung des iMg ein vermehrtes 
Interesse zugeschrieben, was zur Veröffentlichung einiger Studien in der Humanmedizin 
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bezüglich dessen Nutzen als klinischen Parameter führte. Auch in der Veterinärmedizin 
wurde dessen Praktikabilität als klinischer Parameter erkannt. 
 
Die Messung von ionisiertem Magnesium erfolgt potentiometrisch durch eine Magnesium-
selektive Elektrode, die zusammen mit einer Referenzelektrode ein elektrochemisches System 
bildet. Das an der ionenselektiven Elektrode gemessene Potential ist abhängig von der 
Konzentration des zu messenden Ions. Die Messung von iMg erfolgt in allen Analysegeräten 
mittels spezifischer Elektroden gleichzeitig zu Natrium, Kalium, pH, Chlorid und ionisiertem 
Kalzium (iCa) (Saris et al., 2000). Die Elektroden sind dabei nicht vollständig selektiv für 
ionisiertes Magnesium, so dass die in der Lösung gleichzeitig vorhandenen Ionen einen 
Störfaktor darstellen können. Hierbei sind insbesondere Kalzium und, zu einem geringeren 
Grad, auch Natrium zu nennen. Die Korrektur der Kalziuminterferenz wird durch die Geräte 
automatisch vorgenommen (Nova Biomedical, 1993; Saris et al., 2000). 
 
Vergleichbar zu ionisiertem Kalzium findet sich auch ein pH-Einfluss bei iMg. Jedoch wurde 
gezeigt, dass im Vergleich zu iCa ein pH-Anstieg den iMg Wert mit einem signifikant 
kleineren Koeffizienten X als bei iCa verringert. Dieser ist für iCa  -0,21, für iMg -0,09 (Ben 
Rayana et al., 2005). Die Geräte, die eine gleichzeitige Messung des pH-Wertes vornehmen, 
gleichen mittels einer spezifischen Rechenformel den gemessenen iMg Wert an einen bei 
einem pH-Wert von 7,4 erwarteten iMg Wert an. Es besteht somit die Möglichkeit, zusätzlich 
zu dem gemessenen iMg Wert einen auf einen pH-Wert von 7,4 normalisierten  iMg Wert 
ermitteln zu lassen (Nova Biomedical, 1993; Huijgen et al., 1999). 
 
2005 erschienen Empfehlungen bezüglich der Probenentnahme und Behandlung von iMg 
beim Menschen (Ben Rayana et al., 2005). Danach kann iMg sowohl in Vollblut, Serum als 
auch Plasma gemessen werden. Die Blutentnahme sollte im Sitzen ohne Stauen erfolgen. 
Zudem wird empfohlen, die Proben anaerob zu gewinnen, um einen Einfluss des pH-Wertes 
durch einen verminderten CO2 Verlust vorzubeugen. Als Antikoagulanz kann Natrium-, 
Lithium- oder Kalium-Heparin genutzt werden. Serumproben können bis zu einem Monat bei 
4°C gelagert werden. 
 
Zum jetzigen Zeitpunkt finden sich nur wenige Analysegeräte mit ionenselektiver Elektrode 
für die Messung von iMg auf dem Markt. Die Verlässlichkeit der Ergebnisse der einzelnen 
Analysegeräte konnte durch verschiedene Studien gezeigt werden (Zoppi et al., 1996; Thode 
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et al., 1998; Unterer et al., 2004; Dimeski et al., 2010). Jedoch finden sich zwischen den 
Geräten gewisse Variationen, so dass gerätespezifische Referenzwerte erforderlich sind (Elin 
et al., 1996; Unterer et al., 2004). 2004 wurde der NOVA CRT 8 electrolyte analyzer der 
Firma Nova Biomedical für den Hund geprüft und als geeignet befunden. Die pH-Wert 
Korrektur durch das Gerät wurde bei der Validierung des NOVA CRT 8 außen vor gelassen, 
da sie nicht für den Hund validiert ist (Unterer et al., 2004). 2005 erfolgte dann die 
Evaluierung des Geräts für die Katze (Gilroy et al., 2005; Unterer et al., 2005). Ein anderes 
Analysegerät für die Bestimmung von iMg bei Hund und Katze wurde bisher noch nicht 
untersucht.  
 
In der Humanmedizin liegt der Referenzwert für iMg bei Erwachsenen zwischen 0,46 und 
0,60 mmol/l (Thomas, 2012). Auch in der Veterinärmedizin wurden in einigen Studien 
Referenzwerte für den Hund erstellt. Die Werte variieren jedoch je nach Labor, 
Referenzwertpopulation und Analysegerät. Unterer et al. (2004) gaben im Rahmen ihrer 
Gerätevalidierung einen Referenzwert von 0,42 – 0,58 mmol/l für iMg beim Hund am NOVA 
CRT 8 electrolyte analyzer an. Nahezu identische Referenzwerte konnten Mann et al., (1998) 
und Mellema und Hoareau (2014) für dieses Gerät ermitteln. Hume et al. (2000) und Fincham 
et al. (2001) gaben hingegen einen Referenzbereich von 0,25–0,41mmol/l am Stat Profile von 
Nova Biomedical an. Zudem konnte gezeigt werden, dass im Gegensatz zum Menschen bei 
Hundewelpen in den ersten 84 Lebenstagen ein signifikant niedrigeres iMg als bei adulten 
Tieren vorliegt. Die Referenzwerte für Hundewelpen am Nova Stat Profile M von Nova 
Biomedical befanden sich zwischen 0,13 und 0,49 mmol/l. Der Referenzwert für adulte 
Hunde wurde anhand von 30 Tieren ermittelt und lag zwischen 0,38 und 0,55 mmol/l 
(O'Brien et al., 2014). Für die Katze geben Unterer et al. (2005) einen Referenzwert von 0,47 
bis 0,59 mmol/l für iMg am NOVA CRT 8 electrolyte analyzer an. Nahezu identische Werte 
ermittelten Gilroy et al. (2005). 
 
In zahlreichen humanmedizinischen Studien konnte gezeigt werden, dass die Korrelation von 







2.3 Störungen des Magnesiumhaushalts 
 
2.3.1 Hypomagnesiämie 
Die Hypomagnesiämie zählt in der Humanmedizin zu den häufigsten Elektrolytstörungen von 
Patienten auf der Intensivstation (Reinhart und Desbiens, 1985). Es finden sich zahlreiche 
Studien über die Prävalenz einer Hypomagnesiämie bei kritischen Patienten, welche die 
wichtige Stellung von Magnesium in der Intensivmedizin widerspiegelt. Der Anteil an 
humanmedizinischen Patienten mit erniedrigtem tMg schwankt je nach Studie zwischen ca. 
10% und über 25% und geht in vielen Studien mit einer schlechten Prognose einher (Reinhart 
und Desbiens, 1985; Martin et al., 1991; Zafar et al., 2014). Je nach Autor werden 
Mortalitätsraten von 30 bis 70% angegeben (Rubeiz et al., 1993; Dabbagh et al., 2006; 
Limaye et al., 2011; Zafar et al., 2014). Bei Patienten auf Intensivstation ergeben sich sogar 
Prävalenzen für eine Hypomagnesiämie des tMg von bis zu über 50% (Limaye et al., 2011). 
Es besteht lediglich eine moderate Korrelation zwischen den tMg und iMg Konzentrationen 
bei Patienten mit Hypomagnesiämie (Escuela et al., 2005). 
 
Bei Hunden ist je nach Patientenpopulation eine Prävalenz einer Hypomagnesiämie des tMg 
von 6% bis 54% beschrieben (Dhupa, 1994; Wingfield und Matteson, 1996; Khanna et al., 
1998). Eine Hypomagnesiämie ist dabei mit einer verlängerten Hospitalisierung assoziiert 
(Martin et al., 1994), jedoch konnte keine erhöhte Mortalität für Hunde mit erniedrigtem tMg 
festgestellt werden (Jeffery, 2012). Die Prävalenz einer Hypomagnesiämie des tMg bei 
Katzen auf Intensivstation liegt bei 12% bis 28% und ist mit einer verlängerten 
Hospitalisierung sowie eine erhöhten Mortalität assoziiert (Toll et al., 2002). 
 
2.3.1.1 Ursachen der Hypomagnesiämie 
Eine Hypomagnesiämie ist in der Regel durch eine verminderte intestinale 
Magnesiumaufnahme oder einen vermehrten renalen Verlust bedingt. Eine inadäquate 
Magnesiumaufnahme ist bei einer verminderten Nahrungsaufnahme, bei Diarrhö, Erbrechen 
oder einer Malabsorption gegeben (Humphrey et al., 2014). Auch magnesiumarme Diäten 
können zu einer Hypomagnesiämie führen (Vitale et al., 1961; Bunce et al., 1962a; Bunce et 
al., 1962b; Barnes und Mendelson, 1963; Kruse et al., 1979; Norris et al., 1999a). Kimmel et 
al. (2000) veröffentlichten eine Fallserie an fünf Yorkshire Terriern mit einer 
Proteinverlustenteropathie, die eine Hypomagnesiämie mit gleichzeitiger Hypokalzämie 
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aufwiesen. Ein ähnlicher Fall wurde durch Bush et al. (2001) bei einem Shih Tzu beschrieben, 
der zusätzlich einen sekundären Hypoparathyreoidismus entwickelte. Nach der intravenösen 
Magnesiumsubstitution stiegen auch Kalzium und PTH wieder an. Beim Vorliegen einer 
akuten Pankreatitis, Parvovirose oder einer Magendrehung konnten hingegen keine 
signifikanten Veränderungen des tMg und iMg festgestellt werden (Mann et al., 1998; 
Bebchuk et al., 2000; Fincham et al., 2004). 
 
Zudem kann eine verstärkte renale Magnesiumausscheidung durch eine verminderte tubuläre 
Rückresorption infolge einer polyurischen akuten Nierenerkrankung, einer postobstruktiven 
Diurese sowie einem tubulären Schaden bedingt sein. Auch Diuretika, aggressive 
Infusionstherapien und osmotisch wirksame Substanzen führen zu einer erhöhten 
Magnesiumdiurese (Cortés und Moses, 2007; DiBartola, 2012; Humphrey et al., 2014). 
Schenck (2008a) zeigte in einer Studie von 2008, dass 9% der Tiere mit chronischer 
Nierenerkrankung eine Hypomagnesiämie des iMg zeigten. Eine andere Studie dokumentierte 
eine Prävalenz von 94% für eine Hypomagnesiämie des iMg bei Katzen in der perioperativen 
Phase einer Nierentransplantation (Wooldridge und Gregory, 1999). In einer 
unveröffentlichten Studie von D.J. Chew konnte zudem bei Katzen mit chronischer 
Nierenerkrankung eine Hypomagnesiämie des iMg nachgewiesen werden (DiBartola, 2012). 
 
Weiterhin können einige endokrinologische Erkrankungen zu einer Hypomagnesiämie führen.  
In einer prospektiven Studie an Katzen mit Diabetes mellitus und diabetischer Ketoazidose 
wurde ein vermindertes iMg bei 62% der Tiere mit Diabetes mellitus und bei 57% der Tiere 
mit diabetischer Ketoazidose dokumentiert. Die Serum iMg Konzentration sank dabei früher 
als die tMg Konzentration (Norris et al., 1999b). Bei Hunden konnte im Gegensatz zu Mensch 
und Katze keine Erniedrigung von iMg und tMg gefunden werden (Fincham et al., 2004). 
Zudem geht aus einer Studie von Schenck hervor, dass 32% der Hunde mit 
Hypoparathyreoidismus ein erniedrigtes iMg aufwiesen. Hunde mit primärem 
Hyperparathyreoidismus zeigten zu 11% eine Hypomagnesiämie des iMg, Hunde mit 
sekundärem Hyperparathyreoidismus zu 15% (Schenck, 2008a, 2008b). In der Humanmedizin 
kann sich sekundär zu einer Hyperthreose eine vermehrte renale Magnesiumausscheidung und 
eine dadurch bedingte Hypomagnesiämie des iMg und tMg finden (Shibutani et al., 1989; 
Porta et al., 1994). In einer Studie an Katzen mit Hyperthyreose konnten keine signifikant 
erniedrigten iMg und tMg Werte dargelegt werden, jedoch zeichnete sich eine signifikant 
negative Korrelation zwischen iMg und logarithmisch transformiertem T4 ab. Die Autoren 
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gehen daher davon aus, dass Katzen mit sehr schwerwiegenden Hyperthyreosen eine 
Hypomagnesiämie aufweisen können (Gilroy et al., 2006). 
 
Ferner kann eine Hypomagnesiämie durch eine Verschiebung von Magnesium vom extra- in 
das intrazelluläre Kompartiment bedingt sein. So zeigte beispielsweise eine Studie an 
Kaninchen, dass die Injektion von Insulin zu einer vermehrten Magnesiumaufnahme in die 
Zellen führt und einen Anstieg der intrazellulären Magnesiumkonzentration bedingt (Rude, 
1993). Eine Redistribution aufgrund einer Citrat-Bluttransfusion, einer Sepsis oder im 
Rahmen eines Refeeding-Syndroms kann ebenfalls eine Hypomagnesiämie verursachen. 
Beim Pferd wurde ein vermindertes tMg und iMg im Rahmen einer experimentell induzierten 
Endotoxämie beschrieben. Als Ursache wird hierbei eine Verlagerung von Magnesium nach 
intrazellulär aufgrund von Vasopressin und Insulin vermutet (Toribio et al., 2005). Zudem 
führen erhöhte Katecholaminkonzentrationen (endogen oder exogen) und hyperadrenerge 
Zustände beispielsweise im Rahmen einer Sepsis zu einer Verschiebung von Magnesium nach 
intrazellulär, bzw. zur Freisetzung von freien Fettsäuren, die Magnesium binden und 
unlösliche Salze bilden (Cortés und Moses, 2007; DiBartola, 2012; Humphrey et al., 2014). 
 
Auch Medikamente können eine Hypomagnesiämie bedingen. Hierbei sind aufgrund der 
verfügbaren Literatur Protonenpumpen-Inhibitoren, Schleifendiuretika, Aminoglykoside, 
Pamidronat, Amphotericin B, ACE-Hemmer, β-Agonisten, Digoxin, Cisplatin, Cyclosporin, 
Foscarnet, Methotrexat, Pentamidin, Polymyxin B und Ticarcillin zu nennen (Buckley, 2012; 
Perazella, 2013; Humphrey et al., 2014). Letztendlich finden sich Hypomagnesiämien auch 
aufgrund schwerer Hautverbrennungen, im Wachstum, in der Schwangerschaft und in der 
Laktation (Adkins et al., 1997; Adkins et al., 2001; DiBartola, 2012; O'Brien et al., 2014). 
 
2.3.1.2 Klinische Symptomatik der Hypomagnesiämie 
Neben vielen unspezifischen Symptomen äußert sich eine Hypomagnesiämie insbesondere in 
einer neuromuskulären und kardialen Symptomatik. In der Humanmedizin sind ferner 
Depressionen und Psychosen beschrieben. Eine Hypomagnesiämie kann zudem die 
Konzentration anderer Elektrolyte beeinflussen und somit die Symptomatik noch weiter 
verschlimmern (DiBartola, 2012). 
 
Frühe Studien der sechziger Jahre zeigten bei jungen Hunden mit experimentell induziertem 
Magnesiummangel in den ersten Wochen vielfältige Symptome, wie schlechte 
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Wachstumsraten, zahlreiche dermatologische Probleme wie beispielsweise trockenes Haar 
und brüchige Nägel, eine periphere Vasodilatation, Schwellungen und gespreizte Pfoten 
(Vitale et al., 1961; Bunce et al., 1962a; Bunce et al., 1962b; Barnes und Mendelson, 1963; 
Kruse et al., 1979). Nach 5-7 Wochen ging der fortschreitende Magnesiummangel dann mit 
einer neuromuskulären Übererregbarkeit einher. Die Tiere wiesen dabei Tetanien, 
Muskelkrämpfe, Zuckungen und Tremor auf, die teilweise zum Tod der Tiere beitrugen 
(Vitale et al., 1961; Kruse et al., 1979). 
 
Störungen im kardialen Erregungsleitungssystem stellen neben den zuvor genannten 
Symptomen ein weiteres häufiges Symptom der Hypomagnesiämie dar. In der Humanmedizin 
sind vor allem ventrikuläre Tachykardien, Vorhofflimmern- und flattern, supraventrikuläre 
Tachykardien und Torsade-de-pointes-Tachykardie (Sonderform der ventrikulären 
Tachykardien, die durch ein spindelförmiges Aussehen der Kammerkomplexe im EKG 
gekennzeichnet sind) beschrieben (Vierling et al., 2013). Auch in einigen wenigen Studien am 
Hund konnte der Effekt einer Hypomagnesiämie durch die Fütterung magnesiumarmer Diäten 
auf das EKG, wie spitze T-Wellen, ST-Streckenabsenkung, verkürzte PQ und QRS Intervalle 
und eine erhöhte Inzidenz für tiefe negative T-Wellen, gezeigt werden (Ono, 1962; Syllm-
Rapoport et al., 1962; Wener et al., 1964). Bebchuk et al. (2000) fanden hingegen keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich des intrazellulären iMg und des Serum-tMg bei Hunden 
mit Magendrehung und schlossen daraus, dass Magnesium bei Arrhythmien im Rahmen von 
Magendrehungen keine Rolle spielt. Zudem sind Hypomagnesiämien mit Hypertension und 
Vasospasmen assoziiert. Eine chronische Hypomagnesiämie kann so zu einer systemischen 
Hypertension führen (Murakawa et al., 1988; Yogi et al., 2011). Bei Katzen mit Diabetes 
mellitus und verminderten iMg Konzentrationen konnte jedoch keine systemische 
Hypertension festgestellt werden (Norris et al., 1999b). 
 
In der Human- und Tiermedizin sind zudem häufig mit einer Hypermagnesiämie assoziierte 
Elektrolytstörungen beschrieben. Hierbei sind insbesondere die Hypokaliämie, die 
Hypokalzämie, und in einem geringeren Maße auch die Hypophosphatämie und 
Hyponatriämie zu nennen (Whang et al., 1984; Ryzen et al., 1985; Dhupa, 1994; Martin et al., 
1994; Wingfield und Matteson, 1996; Khanna et al., 1998; Toll et al., 2002; Safavi und 
Honarmand, 2007; Limaye et al., 2011; Zafar et al., 2014). In vielen Fällen erwiesen sich die 
Hypokalzämie und die Hypokaliämie dabei als refraktär auf eine entsprechende Magnesium-
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Supplementation, bis die gleichzeitig vorliegende Hypomagnesiämie ausgeglichen wurde 
(Cortés und Moses, 2007). 
 
2.3.1.3 Behandlung der Hypomagnesiämie 
Ob eine Hypomagnesiämie behandlungswürdig ist, hängt von der klinischen Symptomatik 
und der Schwere der Hypomagnesiämie ab (Humphrey et al., 2014). Es finden sich nur 
wenige Informationen in der Literatur bezüglich der Magnesiumsupplementation bei Hunden. 
Magnesium hat jedoch eine große therapeutische Breite und ist auch in höheren Dosierungen 
bei Hunden ohne Nierenerkrankung sicher (DiBartola, 2012). Es bedarf einer drastischen 
Überdosierung, um signifikante Nebenwirkungen bei Hunden zu induzieren (Nakayama et al., 
1999). Die veröffentlichen Dosierungen für Magnesium wurden aus der Humanmedizin 
abgeleitet. Es besteht die Möglichkeit, Magnesium oral oder intravenös zu verabreichen. Für 
eine orale Magnesiumsubstitution sind insbesondere Magnesiumgluconat, Magnesiumoxid 
und Magnesiumkarbonat geeignet. Die Gabe von Magnesiumsulfat (Bittersalz) ist aufgrund 
seiner abführenden Wirkung zu vermeiden. Eine orale Magnesiumsubstitution ist 
insbesondere bei Patienten mit langfristiger Einnahme von Schleifendiuretika oder intestinaler 
Malabsorption anzuraten. Die orale Magnesiumdosis für den Hund wird bei 1 bis 2 
mEq/kg/Tag angegeben (Dhupa und Proulx, 1998; DiBartola, 2012). 
 
Patienten, die bereits klinische Symptome einer Hypomagnesiämie aufweisen, sollten eine 
Magnesiuminfusion erhalten (Humphrey et al., 2014). Eine parenterale 
Magnesiumsubstitution findet dabei mittels Magnesiumsulfat (MgSO4) oder 
Magnesiumchlorid (MgCl2) statt. Patienten mit tMg unter 0,1 mmol/l sollte eine Initialdosis 
von 0,75-1,0 mEq/kg/Tag über die ersten 12 bis 24 Stunden infundiert werden. Die 
Konzentration der Infusionslösungen sollte hierbei auf eine 20% Lösung mittels 0,9% NaCl-
Lösung oder 5% DextroseLösung verdünnt werden (DiBartola, 2012; Humphrey et al., 2014). 
In den nachfolgenden drei bis fünf Tagen kann die Infusionsrate auf 0,3-0,5 mEq/kg/Tag 
gesenkt werden (DiBartola, 2012; Dhupa, 2014). Eine schnellere Substitution sollte lediglich 
in Notfallsituationen erfolgen, da diese zu einer gestörten Hämodynamik führen kann 
(Nakayama et al., 1999). Es besteht eine Inkompatibilität der Magnesium-Infusionslösungen 
mit Lipidemulsionen, Dobutaminhydrochlorid, Natriumbicarbonat sowie Bicarbonat-, 
Kalzium- und Laktathaltigen Lösungen (DiBartola, 2012; Humphrey et al., 2014). Eine 
Überdosierung oder zu schnelle Infusion kann zu Schwäche, Hypotension und Atemlähmung 
führen. Eine regelmäßige Kontrolle des Blutdrucks und der Elektrolyte ist daher unter 
28 
 
Magnesiumtherapie anzuraten (Nakayama et al., 1999). Eine Azotämie mit verminderter 
glomerulärer Filtrationsrate stellt eine Kontraindikation für die Magnesiumsupplementation 
dar, da die adäquate renale Magnesiumausscheidung nicht mehr gegeben ist. Die 
Magnesiumdosis sollte dabei auf 50-70% reduziert werden (Cortés und Moses, 2007). 
 
2.3.1.4 Magnesium als Therapeutikum 
Aufgrund der vielfältigen Funktionen von Magnesium im Körper wurde schon früh über den 
positiven Effekt einer adjuvanten Magnesiumtherapie bei verschiedenen Krankheitszuständen 
spekuliert (McLean, 1994). Magnesium wird hierbei nicht zur Behandlung eines bestehenden 
Magnesiumdefizits eingesetzt, sondern aufgrund seines positiven Effekts im Rahmen 
zahlreicher physiologischer Prozesse. 
 
Magnesium wird vor allem bei der Behandlung von kardialen Arrhythmien ein 
prophylaktischer und zum Teil sogar therapeutischer Effekt zugeschrieben. Klinische Studien 
weisen darauf hin, dass es hierbei insbesondere auf die Art der Arrhythmie ankommt (Ho, 
2008). Eine tragende Rolle wird Magnesium in der Therapie von Torsade-de-pointes-
Tachykardien nachgesagt (Hoshino et al., 2006). Die therapeutische Wirksamkeit von 
Magnesium wird hingegen beim Vorliegen von Vorhofflimmern und supraventrikulären 
Tachykardien kontrovers diskutiert (De Oliveira et al., 2012; Gu et al., 2012; Cook et al., 
2013). Insbesondere wenn Arrhythmien kein Ansprechen auf andere Therapiemaßnahmen 
zeigen, sollte eine Magnesiumtherapie in Betracht gezogen werden (Baty et al., 1994; 
Vierling et al., 2013). Zudem konnte gezeigt werden, dass beim Hund durch Magnesium der 
zerebrale Blutfluss nach Reanimationen aufrecht gehalten wird (White et al., 1983) und dass 
Magnesium Vasospasmen vermindert (Murakawa et al., 1988). Hunde, die vor einer 
elektrischen ventrikulären Defibrillation Magnesium erhielten, zeigten schneller wieder eine 
spontane kardiovaskuläre Zirkulation (McDaniel et al., 1998).  
 
Durch die Hemmung der Acetylcholinfreisetzung an der neuromuskulären Endplatte und 
einem damit verminderten Kalziumeinstrom vermindert Magnesium Bronchospasmen und 
führt zu einer Relaxation von Uteruskontraktionen (de Baaij et al., 2015). Magnesium führt 
bei schweren Asthmaanfällen bei Menschen zudem über die Hemmung von Kalziumkanälen 
zu einer Relaxation der glatten Muskulatur der Bronchien und vermindert die Freisetzung von 
Histamin, Entzündungsmediatoren und freien Radikalen (Rowe und Camargo, 2008). Beim 
Hund konnte ein positiver Effekt von Magnesium auf die Bronchokonstriktion und pulmonale 
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Hypertension gezeigt werden (Hirota et al., 1999; Yoshioka et al., 2001). Magnesiumsulfat 
stellt zudem eine mögliche zusätzliche Therapie bei Tetanus bei Hund und Mensch dar 
(Lipman et al., 1987, Simmonds et al., 2011). 
 
Bei Patienten mit diabetischer Ketoazidose kann eine adjuvante Magnesiumtherapie zu einer 
schnelleren Korrektur der Elektrolytimbalancen führen. Zudem finden sich in der 
Humanmedizin Hinweise, dass Magnesium die Insulinsensitivität verbessert (Orchard, 1999; 
Rodríguez-Morán und Guerrero-Romero, 2003). 
 
Magnesium wird ein positiver analgetischer Effekt nachgesagt. Der Einsatz von Magnesium 
in der Analgesie führt zu einer Reduktion der verwendeten Analgetika (Anagnostou et al., 
2008; Ryu et al., 2008; Ouerghi et al., 2011; DeRossi et al., 2012). Es wird ihm zudem eine 
antikoagulatorische Wirkung durch die Hemmung der Thrombozytenaggregation und 
Fibrinogenbindung zugeschrieben (Gries et al., 1999; Ruttmann et al., 2007). Magnesium hat 
einen neuroprotektiven Effekt bei Hirn-Traumata in der Humanmedizin und senkt signifikant 
die Mortalität (Dhandapani et al., 2008; Meloni et al., 2009). Weiterhin konnte eine 




Eine Hypermagnesiämie findet sich sowohl in der Human- als auch in der Veterinärmedizin 
deutlich seltener als eine Hypomagnesiämie. Dementsprechend finden sich auch weniger 
Veröffentlichungen, die sich der Hypermagnesiämie widmen. 
 
Der Anteil an humanmedizinischen Patienten mit erhöhtem tMg schwankt je nach Studie 
zwischen ca. 5% und 14% (Reinhart und Desbiens, 1985; Chernow et al., 1989; Whang, 1990; 
Escuela et al., 2005; Limaye et al., 2011; Zafar et al., 2014). Eine Hypermagnesiämie des iMg 
findet sich je nach Studie bei ca. 14% bis 24% der Patienten (Soliman et al., 2003; Escuela et 
al., 2005). Zudem konnte gezeigt werden, dass Patienten, die eine Hypermagnesiämie des iMg 
entwickelten, eine höhere Mortalität aufwiesen. Es fand sich nur eine moderate Korrelation 
zwischen den tMg und iMg Konzentrationen (Escuela et al., 2005). 
 
In der veterinärmedizinischen Literatur finden sich nur ganz vereinzelte Studien, die sich mit 
der Hypermagnesiämie auseinandersetzen. In einer Studie von Martin et al. (1994) zeigten 
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13% der Hunde auf Intensivstation eine Hypermagnesiämie des tMg. Sie wiesen dabei eine 
2,6 fach erhöhte Mortalität gegenüber Tieren mit Normomagnesiämie auf. Ähnliche 
Ergebnisse wurden in einem Poster-Abstract aus dem Jahr 2012 dokumentiert (Jeffery, 2012). 
Bei Katzen auf Intensivstation lag die Prävalenz einer Hypermagnesiämie bei 14-18% (Toll et 
al., 2002). Zum jetzigen Zeitpunkt findet sich keine Studie, die eine Prävalenz einer 
Hypermagnesiämie des ionisierten Magnesiums bei Hund und Katze angibt. 
 
2.3.2.1 Ursachen der Hypermagnesiämie 
Als häufigste Ursache für eine Hypermagnesiämie wird in der Literatur eine reduzierte 
glomeruläre Filtrationsrate angenommen (Cortés und Moses, 2007). Gründe dafür sind eine 
Nierenerkrankung im Endstadium, Patienten an der Dialyse oder akutes Nierenversagen 
(Swaminathan 2003). In der Humanmedizin wird eine Prävalenz von 73% für eine 
beeinträchtigte Nierenfunktion bei Patienten mit Hypermagnesiämien des tMg angegeben 
(Crook, 1999). Bei chronischen Nierenerkrankungen des Menschen wird in der Regel die 
Serummagnesiumkonzentration bis zu einem Abfall der GFR unter 30 ml/min durch eine 
erhöhte fraktionelle Ausscheidung konstant gehalten (Wacker und Parisi, 1968; Swaminathan 
2003). Bei fortschreitender Nierenerkrankung kommt es dann im Folgenden zur 
Magnesiumretention (Topf und Murray, 2003). In veterinärmedizinischen Studien wurden vor 
allem renale und postrenale Azotämien in Zusammenhang mit einer Hypermagnesiämie des 
tMg bei Hund und Katze dokumentiert (Martin et al., 1994; Toll et al., 2002; Jeffery, 2012). 
Hunde mit Nierenerkrankungen hatten bei Martin et al. (1994) im Vergleich zu anderen 
Erkrankungen die höchsten medianen Magnesiumwerte. Da es in der humanmedizinischen 
Literatur aufgrund verminderter Albuminkonzentrationen teilwiese zu falsch niedrigen tMg 
Messung kam (Saha et al., 1998b), birgt in den Augen vieler Autoren die Messung des iMg 
gewisse Vorteile gegenüber der Messung von tMg bei Patienten mit Nierenerkrankungen 
(Sanders et al., 1999). 
 
Zudem finden sich häufig Fallberichte zu Hypermagnesiämien aufgrund iatrogener 
parenteraler Überdosierung sowie oraler Gabe von Antazida und magnesiumhaltigen 
Abführmitteln und Durchführung magnesiumhaltiger Einläufe (Castelbaum et al., 1989; Spital 
und Greenwell, 1991; Lameris et al., 2012; Khairi et al., 2014). Jackson et al. veröffentlichten 
2004 zwei Fallberichte einer iatrogenen Hypermagnesiämie des iMg bei einer Katze und 
einem Hund. Aufgrund fehlerhaft kalkulierter Dosierungen kam es zu einer übermäßigen 
Infusion magnesiumhaltiger Lösungen und im Folgenden zu symptomatischen 
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Hypermagnesiämien des iMg, die jedoch ohne weitere Komplikationen erfolgreich therapiert 
werden konnten. Auch in der humanmedizinischen Literatur wird von symptomatischen, 
durch die parenterale Gabe von Magnesium induzierten Hypermagnesiämien berichtet. In der 
Regel zeigen sie bei physiologischer Nierenfunktion ein gutes „outcome“ (Cruikshank et al., 
1979; Rizzo et al., 1993; Morisaki et al., 2000). In der Humanmedizin wird zudem davon 
ausgegangen, dass gleichzeitig vorliegende Darmerkrankungen der Patienten (wie Ulzera, 
Gastritis, Colitis, Darmperforationen, massive Magendehnungen) die Magnesiumabsorption 
verstärken können (Clark und Brown, 1992; Khairi et al., 2014). Entsprechende Fallberichte 
sind auch bei Rindern und Pferden dokumentiert (Kasari et al., 1990; Henninger und Horst, 
1997). 
 
Auch endokrinologische Störungen können mit einer Hypermagnesiämie assoziiert sein. In 
einer Studie hatten 36% der Hunde mit Hypoadrenokortizismus eine Hypermagnesiämie des 
iMg. Die Konzentration des iMg zeigte dabei keine signifikante Korrelation zum venösen pH-
Wert oder der Serum-Kreatininkonzentration (Adler et al., 2007). Zudem konnte bei Hunden 
eine erhöhte Plasma iMg Konzentration beim Vorliegen einer diabetischen Ketoazidose 
detektiert werden (Fincham et al., 2004; Hume et al., 2006). Bei Hunden und Katzen mit 
sekundärem Hyperparathyreoidismus infolge einer chronischen Niereninsuffizienz wiesen 
etwa 20% der Hunde (n = 2112) und 9% der Katzen (n = 1491) ein erhöhtes iMg auf 
(Schenck, 2008a, 2008b). In der Humanmedizin ist zudem das Vorliegen einer 
Hypermagnesiämie in Zusammenhang mit einer Hypothyreose beschrieben (Stockham und 
Scott, 2008). 
 
In der veterinärmedizinischen Literatur finden sich zudem immer wieder Hinweise darauf, 
dass Hunde und Katzen mit thorakalen Prozessen wie beispielsweise Neoplasien, 
Perikardergüssen oder Pleuralergüssen, eine Hypermagnesiämie des tMg und iMg aufweisen 
(Toll et al., 2002; de Laforcade et al., 2005; Jeffery, 2012). In der Humanmedizin sind keine 
vergleichbaren Fallberichte dokumentiert. Die Ätiologie einer Hypermagnesiämie ist in 
diesem Zusammenhang zum jetzigen Zeitpunkt noch ungeklärt und bedarf weiterer 
Untersuchungen. In einer retrospektiven Studie über Katzen mit splenosystemischen Shunts, 
zeigten von den Tieren mit Hepatopathie und potentieller portaler Hypertension 70% ein 




Eine geringgradige Hypermagnesiämie kann in der Humanmedizin zudem auch 
medikamentenassoziiert auftreten. So führt beispielsweise eine Lithiumintoxikation über eine 
verminderte renale Magnesiumausscheidung zu einer milden Hypermagnesiämie (Buckley, 
2012). In der Literatur ist zudem beschrieben, dass Opiat-Agonisten über eine vermehrte 
ADH Freisetzung und einer damit erhöhten renalen Kalzium- und Magnesiumrückresorption 
zu milden, jedoch teilweise nicht signifikant erhöhten Magnesiumkonzentrationen bei Hunden 
beitragen können (Brainard et al., 2007). Auch die Gabe von Desmopressin, Vasopressin und 
Vincristin geht mit erhöhten ADH-Spiegeln einher (Plumb, 2015), so dass hier ebenfalls eine 
geringgradige, wenn auch klinisch nicht relevante, Hypermagnesiämie möglich erscheint. 
Zusätzlich können ACE-Hemmer und Spironolacton zu einer milden Hypermagnesiämie bei 
Hunden beitragen. ACE-Hemmer verhindern die Bildung von Angiotensin-II und führen so 
zu einer verminderten Aldosteronsekretion; Spironolacton stellt einen Aldosteron-
Antagonisten dar (Thomason et al., 2007; Plumb, 2015). Ähnliche Angaben finden sich zu 
Heparin und Trilostan, die mit verminderten Aldosteronspiegeln assoziiert sind. Während 
Heparin die Aldosteronsynthese vermindert, stellt Trilostan einen kompetitiven Inhibitor der 
3-beta-Hydroxysteroiddehydrogenase dar und führt somit zu einer verminderten Synthese von 
Cortisol, Aldosteron und Androgenen (Plumb, 2015). 
 
In der Humanmedizin sind teilweise beim Vorliegen eines Gewebeuntergangs erhöhte 
Magnesiumkonzentrationen von iMg und tMg beschrieben (Chernow et al., 1989; Soliman et 
al., 2003). Es wird angenommen, dass eine Magnesiumfreisetzung nach Zellschädigung bzw. 
Zelltod eine Hypermagnesiämie bedingt (Escuela et al., 2005). Bei Pferden ist ferner eine 
Hypermagnesiämie in Zusammenhang mit schweren zellulären Schäden dokumentiert. Hierzu 
zählen die Rhabdomyolyse, das Tumorlyse-Syndrom, die Hämolyse und schwere Septikämien 
(Garcia-Lopez et al., 2001; Stewart, 2011). In der Literatur findet sich die Angabe, dass eine 
in vitro oder in vivo Hämolyse zu einer Hypermagnesiämie des tMg führen kann, da die tMg 
Konzentration in den Erythrozyten fast dreimal so hoch ist wie im Plasma (Wu, 2006; 
Stockham und Scott, 2008; Thomas, 2012). 
 
Bei Rindern ist eine transiente Hypermagnesiämie des iMg und tMg in Zusammenhang mit 
dem Krankheitsbild der Gebärparese (Milchfieber) beschrieben. Sie kann bei Muttertieren 
postpartum auftreten und wird durch eine Hypokalzämie verursacht. Es wird vermutet, dass es 
hierbei durch ein erhöhtes PTH zu einer verstärkten renalen Magnesiumrückresorption sowie 
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zu einer Magnesiumfreisetzung aus dem Knochen kommt (Riond et al., 1995; Stockham und 
Scott, 2008). 
 
In der Humanmedizin sind weitere Ursachen für eine Hypermagnesiämie bekannt, die in der 
Tiermedizin bisher nicht beschrieben sind. So finden sich Fallberichte von Menschen, die eine 
Hypermagnesiämie aufwiesen, nachdem sie beinahe im Toten Meer ertrunken sind (Oren et 
al., 1987; Saidel-Odes und Almog, 2003). Weiterhin wird von milden Hypermagnesiämien in 
Zusammenhang mit der familiären hypokalzurischen Hyperkalzämie (Kristiansen et al., 1985; 
Pollak et al., 1993; Mrgan et al., 2014) und dem Milch-Alkali-Syndrom (Burnett-Syndrom) 
(Swaminathan, 2003; Felsenfeld und Levine, 2006) berichtet. 
 
2.3.2.2 Klinische Symptomatik der Hypermagnesiämie 
Das klinische Bild einer Hypermagnesiämie ist insbesondere von kardiovaskulären 
Symptomen geprägt. Diese kommen jedoch in der Regel erst bei stark erhöhten 
Magnesiumkonzentrationen zum Vorschein und sind bei milden Hypermagnesiämien noch 
nicht ersichtlich (Swaminathan, 2003; Cortés und Moses, 2007). Initial äußert sich eine 
Hypermagnesiämie beim Hund durch eine erhöhte Herzfrequenz mit einem beginnenden 
systemischen Abfall des Gefäßwiderstandes und einem erhöhten Herzzeitvolumen. Mit 
steigenden Magnesiumspiegeln nehmen die kardiovaskulären Symptome zu. Es kommt zu 
einem Abfall des mittleren arteriellen Blutdrucks und zu einer verzögerten 
Erregungsweiterleitung im Herzen, die bis hin zu Kammerflimmern, Asystolien und zum Tod 
führen können (Nakaigawa et al., 1997; Nakayama et al., 1999). 
 
Zudem können neuromuskuläre Symptome auftreten. Eine Hypermagnesiämie führt dabei 
über eine Hemmung der kalziumabhängigen Acetylcholinfreisetzung an der präsynaptischen 
Membran zu einer Hemmung der neuromuskulären Reizweiterleitung (Qureshi und 
Melonakos, 1996; Swaminathan, 2003; Cortés und Moses, 2007). Der Verlust tiefer 
Sehnenreflexe stellt eines der ersten Symptome einer Hypermagnesiämie dar. Im weiteren 
Verlauf kann sich eine Muskelschwäche mit schlaffer Paralyse bis hin zur Atemdepression 
aufgrund der Schwäche der Atemmuskulatur entwickeln (Castelbaum et al., 1989; Clark und 
Brown, 1992; Rizzo et al., 1993). Zudem ist eine Paralyse der glatten Muskulatur 
beschrieben, in deren Folge es zu einem Ileus kommen kann (Weber, 1989; Razavi und 
Somers, 2000). Es wird in der humanmedizinischen Literatur weiterhin von Schwäche, 
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mentaler Depression sowie Hautrötungen berichtet (Cortés und Moses, 2007; DiBartola, 
2012). 
 
Diätetische Magnesiumkonzentrationen waren in den 80er und 90er Jahren als potenzieller 
Risikofaktor für Struviturolithiasis bei der Katze von großem Interesse in der 
tiermedizinischen Forschung (Rich und Fabricant, 1969). Da sich in den darauffolgenden 
Jahren jedoch zahlreiche andere Risikofaktoren für die Bildung der Steine herausstellten, wird 
Magnesium in der Nahrung mittlerweile als unbedenklich eingestuft (Buffington et al., 1994; 
Lekcharoensuk et al., 2001; DiBartola, 2012). 
 
Elektrolytstörungen, wie sie im Zusammenhang mit einer Hypomagnesiämie zu finden sind, 
wurden in Fällen einer Hypermagnesiämien sehr viel seltener beschrieben. In der 
humanmedizinischen Literatur sind wenige, mit Hypermagnesiämien assoziierte, milde und 
asymptomatische Hypokalzämien dokumentiert (Cruikshank et al., 1979; Clark und Brown, 
1992). Es wird dabei angenommen, dass die Hypokalzämie, durch den suppressiven Effekt 
von Magnesium auf die PTH-Sekretion bedingt ist (Cholst et al., 1984). In vereinzelten 
Studien fand sich interessanterweise jedoch teilweise auch eine Erhöhung der PTH-
Konzentration bei Hypermagnesiämien (Cruikshank et al., 1979). In einigen Studien wird 
zudem von einer mit der Hypermagnesiämie assoziierten Hyperkaliämie berichtet (Gren und 
Woolf, 1989; Eshleman und Shaw, 1990; Spital und Greenwell, 1991; Clark und Brown, 
1992). In der Veterinärmedizin finden sich nahezu keine Daten zu mit Hypermagnesiämien 
assoziierten Elektrolytstörungen. 
 
2.3.2.3 Behandlung der Hypermagnesiämie 
Bei einer Hypermagnesiämie infolge einer Magnesiumsupplementation sollte diese sofort 
abgebrochen werden. Ob eine Behandlung der Hypermagnesiämie notwendig ist, sollte 
anhand der klinischen Symptomatik, dem gemessenen Blutdruck, EKG-Veränderungen und 
der Höhe des gemessenen ionisierten Magnesiums entschieden werden. Patienten, die 
schwere neuromuskuläre Symptome, wie beispielsweise eine Atemdepression, aufweisen, 
bedürfen gegebenenfalls einer Intubation mit mechanischer Beatmung (DiBartola, 2012). 
 
Die renale Magnesiumausscheidung kann durch eine gesteigerte Diurese mittels Gabe einer 
magnesiumfreien Infusionslösung wie NaCl-Lösung oder Ringer-Laktat gefördert werden. 
Mannitol und andere osmotisch wirksame Substanzen erhöhen die renale 
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Magnesiumausscheidung (Swaminathan, 2003). Die Gabe von Schleifendiuretika senkt 
zudem die tubuläre Rückresorption von Magnesium im dicken aufsteigenden Ast der Henle-
Schleife (DiBartola, 2012). Da es hierbei ebenfalls zu einer Hypokaliämie kommen kann, ist 
eine wiederholte Kontrolle der Elektrolytkonzentrationen anzuraten (Cortés und Moses, 
2007). In der Regel korrigiert sich bei Patienten mit normaler Nierenfunktion eine 
Hypermagnesiämie relativ schnell. Bei Patienten mit schwerer renaler Dysfunktion kann 
jedoch eine Peritoneal- oder Hämodialyse mit magnesiumfreien Dialysat notwendig werden 
(Porath et al., 1989; Topf und Murray, 2003; Cunningham et al., 2012). 
 
Bei schwerwiegender neuromuskulärer oder kardiovaskulärer Symptomatik ist zudem die 
Gabe von Kalziumgluconat indiziert. Kalzium antagonisiert Magnesium an der 
neuromuskulären Endplatte. Cortés et al. empfehlen eine Dosis von 50 bis 150 mg/kg einer 
auf 50% verdünnten Kalziumgluconat-NaCl-Lösung, die als langsamer Bolus über 10 bis 20 
Minuten intravenös gegeben wird. Bei anhaltender Symptomatik kann der Bolus wiederholt 
werden oder eine kontinuierliche Infusion von 10-15 mg/kg/Stunde gewählt werden. Es wird 
zudem ein EKG-Monitoring während der Kalziumgluconat-Gabe angeraten (Martin, 1998; 
Cortés und Moses, 2007). In der Literatur findet sich hinsichtlich der fallbezogenen 
Behandlung einer Hypermagnesiämie beim Hund lediglich die Veröffentlichung von Jackson 
und Drobatz (2004). In beiden beschriebenen Fällen erfolgte die intravenöse Gabe von 
Natriumchlorid-Infusionen sowie von Kalziumgluconat. Innerhalb von 24 Stunden 
normalisierten sich sowohl das klinische Bild als auch die Serummagnesiumkonzentrationen 
des iMg. Beide Tiere konnten ohne weitere Komplikationen in die häusliche Pflege entlassen 
werden. 
 
Weiterhin kann der hemmende Effekt von Magnesium an der neuromuskulären Endplatte 
zusätzlich durch die Gabe von Cholinesterase-Inhibitoren antagonisiert werden (Cortés und 
Moses, 2007). Die gleichzeitige Gabe von Insulin und Glucose kann zusätzlich die Aufnahme 












































3 Material und Methoden 
 
3.1 Studienplan 
Ziel dieser retrospektiven Studie war es, die Prävalenz einer Hypermagnesiämie des iMg beim 
Hund zu bestimmen. In die Arbeit gingen dabei Daten gesunder und kranker Hunde ein. Im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden zunächst Referenzwerte für iMg beim Hund anhand 
gesunder Hunde im Zeitraum von 28. April 2009 bis 31. Dezember 2013 erstellt. Um 
aussagekräftige Ergebnisse hinsichtlich einer Erhöhung des iMg zu erhalten, wurde die obere 
Grenze des 90% Konfidenzintervalls des oberen Referenzwertes als Cut-off Wert 
(Testtrennwert) gewählt. Im nächsten Schritt erfolgte die Auswahl der Patienten anhand des 
festgelegten Cut-off Wertes und eine Auswertung der Patienten betreffenden Daten. Alle die 
Patienten betreffenden Daten wurden den Krankenakten im Patientenverwaltungsprogramm 
easyVET der Klinik für Kleintiere des Fachbereichs Veterinärmedizin der Justus-Liebig-
Universität entnommen. 
 
Unter Berücksichtigung der Literatur sowie Physiologie des Magnesiumstoffwechsels erfolgte 
eine Zuordnung der Patienten entsprechend der Ätiologie der Erhöhung des iMg in folgende 
sieben Gruppen: Azotämie (prärenal/renal/postrenal), iatrogen/medikamentenassoziiert, 
Hinweise auf gesteigerte  gastrointestinale Resorption, endokrinologische Störungen, 
Gewebeuntergang, thorakale Prozesse (Thoraxerguss/Thorakale Masse/Perikarderguss), 
Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt. Einige Patienten konnten 
mehreren Gruppen gleichzeitig zugeordnet werden. Um eine möglichst gut erfassbare Struktur 
zu erhalten, wurden die Patienten daher jeweils primär der Gruppe zugeordnet, die aufgrund 
der erhobenen Daten am wahrscheinlichsten für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums 
verantwortlich war. 
 
Es erfolgte zusätzlich die Analyse einer gleichzeitig vorliegenden Hypo- sowie 
Hyperkalzämie aufgrund des eng mit dem Kalziumstoffwechsel assoziierten 
Magnesiumstoffwechsels. Patienten der Gruppe Azotämie – renal wurden zudem hinsichtlich 
des Vorliegens einer gleichzeitigen Anurie/Oligurie sowie einer Hyperkaliämie untersucht, 
um den Schweregrad der Erkrankung zu analysieren. Anschließend wurde eine Auswertung 
des Vorstellungsgrundes der Tiere und der bei Vorstellung dokumentierten Symptome 
vorgenommen. Hinsichtlich der Relevanz als prognostischem Faktor einer Erhöhung des iMg 
beim Hund wurde sowohl das Vorliegen einer Hospitalisierung als auch das Überleben bzw. 
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Tod des jeweiligen Tieres bis zu drei Monate nach Entlassung ausgewertet. Im nächsten 
Schritt erfolgte die Korrelation des erhöhten iMg mit dem entsprechend gemessenen tMg der 
einzelnen Patienten und die Analyse hinsichtlich einer Geschlechtsprädisposition. Zuletzt 
wurde ein Vergleich der Gruppen hinsichtlich der Höhe des gemessenen iMg durchgeführt, 
um gegebenenfalls aufgrund der Höhe des iMg eine Aussage über die vorliegende 
Erkrankung machen zu können. 
 
3.2 Datenerhebung, Probengewinnung und Probenmessung 
Alle die Referenzwert- und Studienpopulation betreffenden Daten wurden dem 
Laborprogramm Lab-Manager (Fa. Ingwis, Lich) des Zentrallabors und den Krankenakten im 
Patientenverwaltungsprogramm easyVET (easy VET, IFS Informationssysteme GmbH, 
Hannover) der Klinik für Kleintiere des Fachbereichs Veterinärmedizin der Justus-Liebig-
Universität entnommen. 
 
3.2.1 Probenentnahme und Probenaufbewahrung 
Die Blutprobenentnahme erfolgte bei allen Patienten durch Venenpunktion mit einer sterilen 
Einwegkanüle, aus einem sterilen peripheren oder einem sterilen zentralen Venenkatheter. Das 
Blut gelangte freilaufend in 1,3 ml oder 600 µl fassende Kalium-EDTA-antikoagulierende 
Röhrchen, Lithium-Heparin Röhrchen und 1,5 ml fassende SafeSeal Röhrchen, bzw. 600 µl 
fassende Multivetten oder 2 ml fassende Mikroröhrchen für Serum (Firma Sarstedt, 
Nümbrecht). Die Messung der Blutparameter erfolgte im Zentrallabor des Fachbereichs 
Veterinärmedizin der JLU Gießen. Wurden die Proben nach Laborannahmeschluss gewonnen, 
so wurden die Proben in einem Kühlschrank bei +4°C gelagert. Urin wurde spontan, durch 
ultraschallgestützte transdermale Blasenpunktion (Zystozentese) oder aus einem Harnkatheter 
entnommen und innerhalb von einer Stunde nach Gewinnung im Zentrallabor des 
Fachbereichs Veterinärmedizin der JLU oder durch den behandelten Tierarzt untersucht. Alle 
im Zentrallabor erfassten Laborparameter eines Patienten wurden elektronisch gespeichert 
und konnten tabellarisch in eine Microsoft Excel®-Tabelle (Microsoft Corporation, Microsoft 
Office 2003) übertragen werden. 
 
3.2.2 Probenmessung iMg und iCa 
Die Messung des ionisierten Magnesiums sowie des ionisierten Kaziums wurde mit dem 
NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer der Firma Nova Biomedical (Waltham MA, USA/ 
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Rödermark, Deutschland) durchgeführt. Das Gerät arbeitet mittels ionenselektiver Elektrode 
und einer 2-Punkt-Kalibrierung mit Kalzium- und Magnesiumlösungen. Für die Messung 
wird ein Probenvolumen von 180 µl benötigt. Der Messzyklus beträgt 55 Sekunden. Es 
erfolgt eine automatische Korrektur der Kalziuminterferenz mittels eines Algorithmus (Nova 
Biomedical, 1993). Die  Probenmessung erfolgte aus gut gemischtem heparinisiertem 
Vollblut. Das Ergebnis der Messung wurde nach ca. 60 Sekunden automatisch ausgedruckt 
und in das Laborprogramm LabManager übertragen. Die Freigabe der Messungen erfolgte 
durch einen klinischen Pathologen. 
 
Die normalen und die abnormalen Kontrollen für alle Parameter wurden jeweils täglich mit 
vom Hersteller bezogenen Materialien vor Arbeitsbeginn gemessen. Die Ergebnisse wurden 
auf dem Bildschirm angezeigt, ausgedruckt und in das laborinterne Qualitätsprogramm 
„Quasi“ (Fa. Ingwis, Lich) übertragen. Eine Zwei-Punkt-Kalibration wurde alle zwei Stunden 
vollautomatisch durchgeführt. Nach jeder Analyse erfolgt eine Ein-Punkt-Kalibration.   
 
3.2.3 Probenmessung Blutchemie, Hämatologie und Urin 
Die Messung der klinisch-chemischen Parameter erfolgte photometrisch mit dem Pentra C 
400, ein klinisch-chemischer Analyzer der ABX-Horiba-Gruppe (Kyoto, Japan). Die 
Probenmessung erfolgte aus Heparinplasma. Die Bestimmung hämatologischer Parameter 
wurde mit dem ADVIA 2120 der Firma Siemens Healthcare Diagnostics durchgeführt. Das 
Gerät arbeitet mittels Durchflusszytometrie (Zellen) und Transmissionsmessung 
(Hämoglobin). Die Proben wurden aus EDTA-antikoaguliertem Vollblut gemessen. 
 
Die Urinuntersuchung setzte sich aus einer Harnanalyse mittels Clinitek-Teststreifen (Siemens 
AG Healthcare, Erlangen) oder Combur-Teststreifen (Roche, Basel, Schweiz), der 
Bestimmung des spezifischen Gewichts sowie der Herstellung und Untersuchung eines 
Urinsediments aus frischem Zystozentese-, Spontan- oder Katheterharn zusammen. Die 
Ergebnisse wurden manuell in die Programme LabManager bzw. easyVET eingegeben. 
 
Die Bestimmung der Blutgasanalyse erfolgte aus frisch entnommenem heparinisierten 
Vollblut am Roche Omni S 6 (Roche, Basel, Schweiz) mittels ionenselektiver Elektroden. Die 
Ergebnisse wurden automatisch in easyVet übertragen oder ausgedruckt und von den 
behandelnden Tierärzten in das Programm easyVet bei dem betreffenden Patienten 




3.3.1 Wiederholbarkeit und Akzeptabilität der iMg und tMg Messung 
Die Wiederholbarkeit (Präzision innerhalb einer Messreihe) wurde nach dem VK 
(Variationskoeffizienten) bewertet. Hierzu wurden drei Proben mit niedriger (unter 
Referenzbereich gelegener), mittlerer (im Referenzbereich gelegener) und hoher (über 
Referenzbereich gelegener) Konzentration von iMg 10 Mal und von tMg 20 Mal 
hintereinander entsprechend der ASVCP Quality Assurance Guidelines (Flatland et al., 2010) 
gemessen. Es wurden der arithmetische Mittelwert, die Standardabweichung und der 
Variationskoeffizient errechnet. 
 
Die Akzeptabilität der Wiederholbarkeitsmessungen des iMg wurde anhand des Total 
allowable Errors (TEa) gemäß des Westgard-Regelwerks bewertet (Westgard und Barry, 
2008). Die Standardabweichungen der drei Proben durfte dabei jeweils ¼ des TEa nicht 
überschreiten. In den ASVCP (American Society for Veterinary Clinical Pathology) 
Guidelines Allowable Total Error wird ein TEa von 15 % als wünschenswert, ein TEa von 20 
% als akzeptabel für Magnesium in der Veterinärmedizin angeben (Harr et al., 2013). 
 
3.4 Referenzwerte 
3.4.1 Einschlusskriterien Referenzwertpopulation 
Zur Erstellung von Referenzwerten wurden retrospektiv die Daten von Blutproben analysiert, 
die von Hunden stammten, die für eine Blutspende in Zusammenhang mit dem 
Spendenprogramm der Klinik für Kleintiere des Fachbereichs Veterinärmedizin der JLU 
Gießen im Zeitraum von 28. April 2009 bis 31. Dezember 2013 vorstellig wurden. Hierzu 
wurden die durch die Klinik für Kleintiere geführten Listen von Besitzern herangezogen, 
welche ihren Hund für eine Blutspende bereits zur Verfügung gestellt hatten. Im Rahmen der 
Blutspende erhielt jedes Tier eine vollständige klinische, eine hämatologische und eine 
klinisch-chemische Untersuchung. Die Messung der Blutparameter erfolgte im Zentrallabor 
des Fachbereichs Veterinärmedizin der JLU. 
 
Zur Erstellung der Referenzwerte wurden die von jedem „Blutspender“ zeitlich am kürzesten 
zurückliegende Hämatologie und klinische Chemie herangezogen. Hierbei handelte es sich 
ausschließlich um Hunde, die in der durch Tierärzte der Kleintierklinik durchgeführten 
klinischen Untersuchung, sowie der hämatologischen und der klinisch-chemischen 
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Untersuchung ohne Beanstandung des Gesundheitszustandes blieben. Die von dem jeweiligen 
Blutspender vorhandenen Laborparameter wurden aus dem laborinternen Programm 
LabManager exportiert und lagen in einer Microsoft Excel®-Tabelle (MicrosoftCorporation, 
Microsoft Office Home and Student 2010) vor. Diese umfasste sowohl die Messung des 
ionisierten Magnesiums des Blutspenders sowie Hämatologie und klinische Chemie. Anhand 
der vorliegenden Daten wurde eine Beschreibung der Population hinsichtlich Alter, 
Geschlecht, Rasse sowie Abteilung (KTI=Klinik für Kleintier Innere Medizin, KTC=Klinik 
für Kleintiere Chirurgie), in welcher der Blutspender aufgenommen wurde, vorgenommen. 
 
3.4.2 Erstellung Referenzwert 
Der Referenzwert wurden mit dem „Reference Value Advisor Version 2.1“ für Microsoft 
Excel ermittelt und für die Population der Blutspender angegeben. 
 
3.4.3 Erstellung Cut-Off Wert 
Für den Einschluss in die Studie wurde die im Rahmen der Referenzwertbestimmung 
ermittelte obere Grenze des 90% Konfidenzintervalls des oberen Referenzwertes für iMg als 
Cut-off Wert gewählt. 
 
3.5 Hypermagnesiämie 
3.5.1 Einschlusskriterien Studienpopulation und Datenverarbeitung 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Daten von Hunden analysiert die 
im Zeitraum vom 28. April 2009 bis 31. Dezember 2013 in der Klinik für Kleintiere des 
Fachbereichs Veterinärmedizin der Justus-Liebig-Universität Gießen als Patienten vorstellig 
wurden. 
 
Einschlusskriterium für die Studie war, dass die Tiere mindestens einmalig ein gemessenes 
ionisiertes Magnesium über dem Cut-off Wert während der Studienzeit aufwiesen. Die 
erstmalige Messung des ionisierten Magnesiums, bei der der Wert über dem Cut-off Wert lag, 
wurde herangezogen, nachfolgende Messungen blieben unberücksichtigt. Ein Patient durfte 
somit lediglich einmalig in die Studie aufgenommen werden. Weiteres Einschlusskriterien 
war ein im Patientendokumentationsprogramm easyVET vorhandener minimal verfügbarer 
Datensatz, um eine adäquate Auswertung der Daten gewährleisten zu können. 
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Die von den Patienten vorhandenen Laborparameter wurden aus dem laborinternen Programm 
LabManager exportiert und lagen in einer Microsoft Excel®-Tabelle (MicrosoftCorporation, 
Microsoft Office Home and Student 2010) vor. Diese umfasste sowohl die Messung des 
ionisierten Magnesiums der Patienten, sowie Hämatologie und klinische Chemie falls zum 
jeweiligen Zeitpunkt vorhanden. Anhand der vorliegenden Daten erfolgte eine Beschreibung 
der Population hinsichtlich Alter, Geschlecht, Kastrationsstatus, Rasse sowie Abteilung (KTI, 
KTC), in der der Patient aufgenommen wurde. 
 
Es wurde zudem ein Auswertungsbogen in Form einer weiteren Microsoft Excel®-Tabelle 
erstellt. Zur Auswertung wurden die im Verwaltungsprogramm easyVET vorhandenen 
Informationen herangezogen. Einzelne Angaben zu den Patienten in den entsprechenden 
easyVET-Akten mussten für die Auswertung zusammengefasst, bearbeitet oder definiert 
werden. Für einzelne Auswertungspunkte wurde ein Zahlenschlüssel erstellt. Ausgewertet 
wurden Vorstellungsgrund, aktuelle Medikamente (Vorbehandlung), 
Mattigkeit/Leistungsschwäche, Muskelschwäche/Krämpfe, Herzrhythmusstörungen, 
Herzerkrankung, Atmung, Futteraufnahme, Kotabsatz, Erbrechen, Urinabsatz, 
Wasseraufnahme, Dehydratation, Hauptdiagnose, Nebendiagnosen, Stationär/ambulant, 
Überleben/Gestorben/Euthanasie, Entlassung, Urin Analyse (Urinquelle, Spezifische Gewicht, 
Urin pH, Protein, Glucose, Ketonkörper, Bilirubin, Blut, UPC, Urinkultur). Die Auswertung 
in tabellarischer Form und der Zahlenschlüssel für die einzelnen Auswertungspunkte finden 
sich im Anhang auf der beiliegenden CD. 
 
3.5.2 Verteilung der Studienpopulation in Ätiologiegruppen 
Alle Patienten wurden entsprechend der Ätiologie der Erhöhung des ionisierten Magnesiums 
einer von sieben Gruppen zugordnet: Azotämie, iatrogen/medikamentenassoziiert, Hinweise 
auf gesteigerte  gastrointestinale Resorption, endokrinologische Störungen, 
Gewebeuntergang, thorakale Prozesse (Thoraxerguss/Thorakale Masse/Perikarderguss), 
Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt. Einige Patienten konnten 
mehreren Gruppen gleichzeitig zugeordnet werden. Um eine möglichst gut erfassbare Struktur 
zu erhalten, wurden die Patienten daher jeweils primär der Gruppe zugeordnet, die aufgrund 
der erhobenen Daten am wahrscheinlichsten für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums 





Die Gruppen Azotämie, iatrogen/medikamentenassoziiert, endokrinologische Störungen und 
Gewebeuntergang konnten in weitere Unterkategorien aufgeteilt werden. Die Gruppe 
Azotämie wurde in die Unterkategorien prärenal, renal und postrenal unterteilt. Hunde die 
keiner dieser Unterkategorien eindeutig zugeordnet werden konnten, wurden nicht weiter 
klassifiziert. Die Unterkategorie Azotämie-renal konnte wiederum in drei weitere 
Subkategorien aufgeschlüsselt werden: akut, akut auf chronisch und chronisch. Hunde die 
keiner dieser Subkategorien eindeutig zugeordnet werden konnten, wurden nicht weiter 
klassifiziert. Die Unterkategorie prärenal konnte in die zwei Subkategorien singuläre 
Harnstoff-Erhöhung und Dehydratation unterteilt werden. In die Subkategorie Dehydratation 
fielen auch die Patienten, die keine Azotämie aufwiesen, aufgrund der Befunde der klinischen 
Untersuchung und der vorliegenden Laborparameter jedoch eine Dehydratation vorlag. 
Patienten der Gruppe Azotämie-renal wurden zudem hinsichtlich eines gleichzeitigen 
Vorliegens einer Anurie/Oligurie sowie einer Hyperkaliämie analysiert. 
 
Die Einteilung in die Gruppe iatrogen/medikamentenassoziiert basierte auf der 
Dokumentation der Pharmazeutika, die bis zum Zeitpunkt der Messung des ionisierten 
Magnesium-Wertes ab dem Cut-off Wert in jüngster Vergangenheit dem Tier verabreicht 
wurden. Es wurden aufgrund der verfügbaren Literatur folgende Medikamente für eine 
Erhöhung des iMg berücksichtigt: Magnesiumsubstitution (Magnesium, Inzolen infantibus 
i.v.), Vincristin, Desmopressinacetat, magnesiumhaltige Klistiere, ACE-Hemmer, Heparin, 
Clexane, Spironolacton, Opiatagonisten (Morphin, Levomethadon, Fentanyl, Codein, 
Ketamin). 
 
Die Gruppe endokrinologische Störungen wurde in die Unterkategorien 
Hypoadrenokortizismus und Diabetische Ketoazidose unterteilt. Fanden sich in der Gruppe 
Gewebeuntergang Anzeichen für eine Hämolyse, Blutabbau, Schock oder Sepsis so wurden 
diese vermerkt. Es erfolgte zusätzlich die Analyse einer gleichzeitig vorliegenden Hypo- 
sowie Hyperkalzämie aufgrund des eng mit dem Kalziumstoffwechsel assoziierten 
Magnesiumstoffwechsels. 
 
Die Zuordnung zu einer oder mehreren Gruppen geschah auf Grundlage der erhobenen Daten. 
Die Analyse einer Hyperkaliämie, Hypo- und Hyperkalzämie erfolgte unter Berücksichtigung 
der im Zentrallabor des Fachbereichs Veterinärmedizin der JLU erstellten Referenzbereiche 
für die einzelnen Parameter (Tabelle 2). 
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Tabelle 2: Referenzbereiche der Parameter Kalium und ionisiertes Kalzium beim Hund 
(Zentrallabor des Fachbereichs Veterinärmedizin der JLU) 
 Unterer Grenzwert Oberer Grenzwert 
Kalium 3,35 mmol/l 4,37 mmol/l 
Ionisiertes Kalzium 1,23 mmol/l 1,43 mmol/l 
 
Die Befunddokumentation fand tabellarisch in der zuvor genannten Auswertungstabelle statt. 
Diese wurde um die Spalten „Ätiologie Hypermagnesiämie“, „Unterkategorie“ und 
„Subkategorie“ ergänzt. 
 
3.5.3 Vorstellungsgrund und Eingangsuntersuchung der Ätiologiegruppen 
Anhand der tabellarisch erhobenen Daten erfolgte die Auswertung der Patienten hinsichtlich 
der vorhandenen Symptome. Die Ätiologiegruppen wurden hierbei einzeln betrachtet. Die 
Unterkategorien der Gruppen Azotämie (prärenal, renal akut, renal akut auf chronisch, renal 
chronisch und postrenal) und Endokrinologie (Hypoadrenokortizismus und Diabetische 
Ketoazidose) wurden in einem nächsten Schritt differenziert voneinander betrachtet. 
 
Es erfolgte die Auswertung der unspezifischen Symptome Schwäche/Lethargie, 
Gewichtsverlust und Tremor/Krämpfe sowie der gastrointestinalen Symptome Anorexie, 
Erbrechen, Durchfall, Meläna und Hämatochezie. Zudem wurden respiratorische Symptome 
(Dyspnoe und Husten), das Vorhandensein von Harnabsatzbeschwerden (Anurie/Oligurie, 
Polyurie, Pollakisurie, Hämaturie und Strangurie) sowie die Wasseraufnahme (Vermindert, 
Polydipsie) betrachtet. Anhand der Daten der klinischen Untersuchung sowie weiterführenden 
Untersuchungen erfolgte die Auswertung hinsichtlich Dehydratation, Herzrhythmusstörungen, 
und ob eine Herzerkrankung vorlag. 
 
3.5.4 Hospitalisierung der Ätiologiegruppen 
Anhand der erhobenen Daten „stationär/ambulant“ erfolgte die Auswertung über das 
Vorliegen eines stationären Aufenthalts. Die einzelnen Ätiologiegruppen wurden getrennt 
voneinander betrachtet. Zudem erfolgte eine Einzelbetrachtung der Unterkategorien der 
Gruppen Azotämie (prärenal, renal akut, renal akut auf chronisch, renal chronisch und 
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postrenal) und endokrinologische Störungen (Hypoadrenokortizismus und Diabetische 
Ketoazidose). 
 
3.5.5 Entlassungsstatus/Überleben der Ätiologiegruppen 
Die Patienten der einzelnen Ätiologiegruppen wurden anschließend anhand der tabellarisch 
erhobenen Daten hinsichtlich Entlassungsstatus sowie Überleben bzw. Tod des jeweiligen 
Tieres bis zu drei Monate nach Entlassung ausgewertet. Es wurde unterschieden zwischen 
nach Entlassung überlebt, nach Entlassung unbekannter Fortgang, nach Entlassung 
gestorben und in Klinik gestorben. Es erfolgte eine differenzierte Betrachtung der einzelnen 
Ätiologiegruppen und der Unterkategorien der Gruppen Azotämie (prärenal, renal akut, renal 
akut auf chronisch, renal chronisch und postrenal) und Endokrinologie 
(Hypoadrenokortizismus und Diabetische Ketoazidose). 
 
 
3.6 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgte mittels der Programme GraphPad Prism Version 4 
(GraphPad Software, Inc., La Jolla, USA) und mit Microsoft Excel®-Tabellen 
(MicrosoftCorporation, Microsoft Office Home and Student 2010). 
 
3.6.1 Korrelationen iMg und tMg 
Um den Zusammenhang zwischen iMg und tMg im Bereich einer Hypermagnesiämie zu 
analysieren, wurde die Korrelation zwischen diesen Variablen bei den Patienten mit einem 
iMg ab dem gewählten Cut-off Wert errechnet. Da keine Normalverteilung der Daten vorlag 
und der Variatioskoeffizient zwischen iMg und tMg stark variierte, wurde der Spearman-
Korrelationskoeffizient gewählt und angegeben. Es besteht ein vollständig positiver linearer 
Zusammenhang zwischen iMg und tMg, wenn sich hierbei für den nach Spearman 
berechneten Korrelationskoeffizienten (Spearman’s rank correlation coeffizient „rs“) ein Wert 
von 1 ergibt. Die Korrelation wurde wie folgt bewertet: ausgezeichnet für rs=0,93-0,99; gut 





Um eine mögliche Geschlechtsprädisposition für eine Hypermagnesiämie festzustellen, wurde 
der Chi-Quadrat-Test durchgeführt. Anhand dieses Tests kann verglichen werden ob die 
Geschlechtsverteilung in der Population der Hunde mit Hypermagnesiämie, der Verteilung 
der Geschlechter in der Klinikspopulation entspricht. Die Nullhypothese H0 nimmt an, dass 
der Anteil an weiblichen Tieren in der Gruppe „Hypermagnesiämie“ dem Anteil an 
weiblichen Tieren an der Gesamtpopulation entspricht. Es wurde ein Signifikanzniveau von p 




Im Weiteren sollte ermittelt werden, ob sich ein statistisch signifikanter Unterschied bezüglich 
der Höhe des iMg zwischen den einzelnen Ätiologiegruppen sowie zwischen den Azotämie-
Untergruppen besteht. Für die Untersuchung der prognostischen Aussagekraft der Höhe des 
iMg wurde der Vergleich der iMg Konzentrationen in den Gruppen nach Entlassung überlebt, 
nach Entlassung unbekannter Fortgang, nach Entlassung gestorben und in Klinik gestorben 
herangezogen. In allen drei Fällen wurde identisch vorgegangen: 
 
Die Überprüfung der Normalverteilung des ionisierten Magnesiums innerhalb der jeweiligen 
Gruppen erfolgte mittels Shapiro Wilk Test auf Normalverteilung (Normalverteilung, wenn p 
≥ 0,05). Die Nullhypothese H0 nimmt an, dass eine Normalverteilung der Grundgesamtheit 
vorliegt. Der p-Wert gibt die Wahrscheinlichkeit an mit der es sich um eine normalverteilte 
Grundgesamtheit handelt. Je kleiner der p-Wert, desto kleiner ist die Wahrscheinlichkeit. Ein 
p-Wert von 1 sagt aus, dass es sich mit 100 % Wahrscheinlichkeit um eine Normalverteilung 
handelt. 
 
Beim Vorliegen normalverteilter Daten erfolgte eine univariante Analyse (one-way ANOVA). 
Lag keine Normalverteilung innerhalb der Gruppen vor, so erfolgte der Versuch, mittels 
logarithmischer Transformation eine Normalverteilung der Parameter zu erreichen. Waren die 
Daten kontinuierlich und nicht normalverteilt, so wurde zunächst der Kruskal-Wallis-Test für 
die Prüfung signifikanter Unterschiede bezüglich der Höhe des gemessenen iMg zwischen 
den Gruppen genutzt. Die Nullhypothese H0 nimmt an, dass zwischen den Gruppen kein 
Unterschied besteht. Für p ≤ 0,05 wird dabei das Ergebnis als signifikant angesehen.  
Anschließend wurde der Dunn´s multiple comparison post hoc test durchgeführt zum 






4.1.1 Wiederholbarkeit und Akzeptabilität der iMg und tMg Messung 
Die Wiederholungsmessungen der drei Proben mit niedriger (unter Referenzbereich 
gelegener), mittlerer (im Referenzbereich gelegener) und hoher (über Referenzbereich 
gelegener) Konzentration von iMg sind in der nachfolgenden Tabelle 3 dargestellt. Zudem 
finden sich jeweils der arithmetische Mittelwert, die Standardabweichung (StAbW) und der 
Variationskoeffizient (VK). Weiterhin werden der jeweilige wünschenswerte und akzeptable 
Total allowable Error (TEa) als auch der 0,25fache TEa und die Akzeptabilität des Parameters 
iMg angegeben. Bei allen drei Konzentrationen konnte jeweils das strengste Kriterium erfüllt 
werden. 
 
Die Wiederholungsmessungen der drei Proben mit niedriger (unter Referenzbereich 
gelegener), mittlerer (im Referenzbereich gelegener) und hoher (über Referenzbereich 
gelegener) Konzentration von tMg finden sich in der nachfolgenden Tabelle 4. Auch hier 
wurde jeweils der arithmetische Mittelwert, die Standardabweichung (StAbW) und der 


















Tabelle 3: Wiederholbarkeiten und Akzeptabilität des iMg für niedrige, mittlere und hohe 
Konzentrationen am NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer (Nova Biomedical) 






 0,29 0,64 0,81 
 0,31 0,67 0,79 
 0,31 0,65 0,80 
 0,32 0,65 0,77 
 0,33 0,66 0,79 
 0,32 0,66 0,78 
 0,31 0,65 0,81 
 0,32 0,65 0,81 
 0,32 0,65 0,80 
 0,33 0,64 0,79 
Mittelwert 0,316 0,652 0,795 
StAbW 0,0117 0,0092 0,0135 
VK 3,7% 1,4% 1,7% 
TEa (20%) 0,0632 0,1304 0,1590 
0,25 TEa (20%) 0,0158 0,0326 0,0326 
TEa (15%) 0,0474 0,0978 0,1193 
0,25 TEa (15%) 0,0119 0,0245 0,0298 
Akzeptabilität 



















Tabelle 4: Wiederholbarkeiten des tMg für niedrige, mittlere und hohe Konzentrationen am 
Pentra C 400 (HORIBA ABX SAS) 






 1,16 1,36 0,57 
 1,14 1,40 0,56 
 1,08 1,37 0,54 
 1,09 1,46 0,54 
 1,11 1,42 0,53 
 1,08 1,42 0,55 
 1,10 1,46 0,54 
 1,12 1,45 0,56 
 1,08 1,43 0,51 
 1,07 1,44 0,51 
 1,07 1,40 0,51 
 1,10 1,41 0,55 
 1,10 1,41 0,54 
 1,13 1,40 0,50 
 1,09 1,39 0,53 
 1,08 1,40 0,52 
 1,05 1,41 0,53 
 1,08 1,41 0,53 
 1,08 1,42 0,53 
 1,13 1,41 0,55 
Mittelwert 1,097 1,4135 0,535 
StAbW 0,0274 0,0260 0,0188 






Aus den durch die Klinik für Kleintiere der JLU Gießen geführten Listen von Blutspendern 
sowie den unter Material und Methoden aufgeführten Kriterien ergab sich eine 
Datensammlung von 187 Hunden im Zeitraum vom 28. April 2009 bis 31. Dezember 2013. 
Die tabellarische Aufschlüsselung der gemessenen Laborparameter der Blutspender ist im 
Anhang (beiliegende CD) zu finden. 
 
4.2.1.1 Rassen 
37 Tiere waren Mischlingshunde und 23 Hunde gehörten zur Rasse Deutscher Schäferhund. 
Darauf folgten der Labrador Retriever (n=19), die Deutsche Dogge (n=15), der Golden 
Retriever (n=14), der Australian Shepherd (n=10), der Border Collie (n=6),  der Rhodesian 
Ridgeback (n=5), der Riesenschnauzer (n=5), die Bordeaux Dogge (n=5) und mehrere andere 
Rassen (Bearded Collie (n=4), Altdeutscher Hütehund (n=3), Collie Langhaar (n=3), 
Neufundländer (n=3), Weimaraner (n=3), Boxer (n=2), Deutsch Drahthaar (n=2), Dobermann 
(n=2), Leonberger (n=2), Malinois (n=2), Siberian Husky (n=2), Airedale Terrier (n=1), 
Australian Cattle Dog (n=1), Beagle (n=1), Berner Sennenhund (n=1), Briard (n=1), Collie 
Kurzhaar (n=1), Englische Bulldogge (n=1), Entlebucher Sennenhund (n=1), Eurasier (n=1), 
Gordon Setter (n=1), Hovawart (n=1), Kleiner Münsterländer (n=1), Kromfohrländer (n=1), 
Landseer (n=1), Old English Sheepdog (Bobtail) (n=1), Schwarzer Terrier (n=1)). Ein Hund 
war unbekannter Rasse. 
 
4.2.1.2 Geschlecht und Alter 
90 Hunde waren männlichen und 97 Hunde weiblichen Geschlechts. Die Tiere waren 
zwischen einem und 13 Jahren alt, wobei das Durchschnittsalter bei fünf Jahren lag 
(arithmetischer Mittelwert) und bei einem Tier das Alter unbekannt war. 
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Abbildung 2: Altersverteilung der Blutspender in Jahren 
 
 
4.2.2 Erstellung Referenzwert 
Der Referenzwert wurde mit dem „Reference Value Advisor Version 2.1“ für Microsoft Excel 
ermittelt und für die Population der n=187 Blutspender angegeben. 
 
Die Referenzwerte für iMg sind in der nachfolgenden Tabelle 5 dargestellt. Es sind das obere 
97,5%- und untere 2,5%-Referenzlimit sowie das obere und untere 90%-Konfidenzintervall 
(CI) angegeben. Anschließend findet sich die grafische Darstellung der Verteilung der Daten 
mittels eines Box-and-Whisker Plots (Abbildung 3). 
 
Tabelle 5: Referenzwerte, n=187 gesunde Hunde (Blutspender, Referenzwertpopulation) 









iMg mmol/l 187 
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4.2.3 Erstellung Cut-Off Wert 
Für den Einschluss in die Arbeit wurde die im Rahmen der Referenzwertbestimmung 
ermittelte obere Grenze des 90% Konfidenzintervalls des oberen Referenzwertes von 0,61 
mmol/l für ionisiertes Magnesium als Cut-off Wert gewählt.  Der Cut-off Wert wurde somit 




4.3.1 Ermittlung der Studienpopulation 
Im Zeitraum von 28. April 2009 bis 31. Dezember 2013 erfolgte im Zentrallabor des 
Fachbereichs Veterinärmedizin bei 22.185 Hundeblutproben die Messung von ionisiertem 
Magnesium mittels ionenselektiver Elektrode. Die Blutproben stammen von Hunden, die in 
der Klinik für Kleintiere des Fachbereichs Veterinärmedizin der Justus-Liebig-Universität 
(JLU) Gießen als Patienten vorstellig wurden. 1.234 Blutproben wiesen eine 
Hypermagnesiämie von > 0,61 mmol/l auf, so dass sich eine Prävalenz für ein erhöhtes iMg 
von 5,56 % ergab. 573 Blutproben wiesen ein deutlich erhöhtes ionisiertes Magnesium von ≥ 
0,68 mmol/l auf. Die Prävalenz für ein erhöhtes iMg liegt somit bei 2,58%. 
 
Unter Berücksichtigung der gewählten Einschlusskriterien konnten 199 Hunde in diese Arbeit 
eingeschlossen werden. 

























4.3.2.1 Geschlecht und Alter 
87 Hunde waren männlichen und 112 Hunde weiblichen Geschlechts (männlich kastriert 
n=39; männlich unkastriert n=48; weiblich kastriert n=48; weiblich unkastriert n=64). Die 
Tiere waren zwischen sechs Monaten und 18 Jahren alt (Abbildung 5). Das Durchschnittsalter 
lag bei sieben Jahren (arithmetischer Mittelwert). 
Patienten mit Messung des iMg 
22.185 Proben 
Patienten mit iMg > 0,61 mmol/l 
1.234 Proben 
Patienten mit iMg ≤ 0,61 mmol/l 
20.951 Proben 
Patienten mit iMg ≥ 0,68 mmol/l 
573 Proben 
Patienten mit iMg ≥ 0,68 mmol/l und 
passenden Kriterien 
199 Proben 
Abbildung 4: Ermittlung der Studienpopulation (28.04.2009-31.12.2013) 
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In der Studienpopulation fanden sich 47 Mischlingshunde, 15 Labrador Retriever und 10 
Deutscher Schäferhunde. Jeweils acht Tiere gehörten zu den Rassen Jack Russel Terrier und 
Yorkshire Terrier. Zudem fanden sich sieben Berner Sennenhunde, sechs Dachshunde, fünf 
Golden Retriever, fünf West Highland White Terrier sowie vier Rhodesian Ridgebacks. 
Darauf folgten mehrere andere Rassen (Australian Shepherd (n=3), Chihuahua (n=3), 
Dalmatiner (n=3), Deutsch Drahthaar (n=3), Dobermann (n=3), Malteser (n=3), 
Rauhaardackel (n=3), Rottweiler (n=3), Alaskan Malmute (n=2), Appenzeller Sennenhund 
(n=2), Bordeaux Dogge (n=2), Border Collie (n=2), Boston Terrier (n=2), Briard (n=2), 
Deutsche Dogge (n=2), Neufundländer (n=2), Pointer (n=2), Weißer Schäferhund (n=2), 
Zwergschnauzer (n=2), American Staffordshire Terrier (n=1), Australian Terrier (n=1), 
Bayrischer Gebirgsschweisshund (n=1), Beagle (n=1), Bernhardiner (n=1), Border Terrier 
(n=1), Boxer (n=1), Brandlbracke (n=1), Bulldogge (n=1), Cavalier King Charles Spaniel 
(n=1), Cocker Spaniel (n=1), Coton De Tulear (n=1), Curly Coated Retriever (n=1), 
Deutscher Jagdterrier (n=1), Englischer Cockerspaniel (n=1), Epagneul Breton (n=1), 
Französische Bulldogge (n=1), Greyhound, Hovawart (n=1), Irischer Wolfshund (n=1), Irish 
Terrier (n=1), Landseer (n=1), Lhasa Apso (n=1), Nova Scotia Duck Tolling Retriever (n=1), 




































Alter in Jahren 
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Terrier (n=1), Spitz (n=1), Tervueren (n=1), Tibet Terrier (n=1), Weimaraner (n=1), Welsh 
Springer Spaniel (n=1), Wolfsspitz (n=1) und Zwergpudel (n=1)). 
 
Die tabellarische Aufschlüsselung der gemessenen Laborparameter der Studienpopulation ist 
im Anhang (beiliegende CD) zu finden. 
 
4.3.3 Verteilung der Studienpopulation in Ätiologiegruppen 
Entsprechen der Ätiologie der Erhöhung des ionisierten Magnesiums erfolgte die Zuordnung 
der Tiere mit Hypermagnesiämie in eine der sieben Gruppen. Von den 199 Patienten mit 
einem iMg ≥ 0,68 mmol/l wurden 80 (40%) Hunde primär der Gruppe Azotämie zugeteilt, 37 
(19%) der Gruppe iatrogen/medikamentenassoziiert und 21 (11%) der Gruppe 
Gewebeuntergang. Bei 12 (6%) Tieren erfolgte die Zuordnung in die Gruppe 
endokrinologische Störungen und 49 (25%) Tiere wurden in die Gruppe Ätiologie für eine 
Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt eingestuft. Kein Tier konnte primär den 
Gruppen thorakale Prozesse (Perikarderguss/Thoraxerguss/thorakale Masse) sowie Hinweise 
auf gesteigerte gastrointestinale Resorption zugewiesen werden (Abbildung 6). 


















80 der 199 Tiere wurden primär in die Gruppe Azotämie eingeteilt. Davon konnten 19 Tiere 
der Unterkategorie prärenal, 51 Tiere der Unterkategorie renal und sieben Tiere der Gruppe 
postrenal zugeteilt werden (Abbildung 7). Drei Tiere konnten keiner Unterkategorie 
zugeordnet werden. In 74 Fällen konnten Patienten einer zusätzlichen Ätiologiegruppe 
zugewiesen werden (Tabelle 8). Alle Tiere der Unterkategorie prärenal wiesen eine 
Dehydratation bzw. eine Minderperfusion der Niere auf und wurden in die Subkategorie 
Dehydratation eingeordnet. Zwei dieser Tiere wiesen dabei eine Dehydratation ohne 
Azotämie auf. 
Abbildung 7: Verteilung der Patienten (n= 80) in der Gruppe Azotämie 
 
Anmerkung: Im Folgenden werden bei Fallzahlen unter 7 nur die Anzahl der Tiere und nicht 
die entsprechenden Prozente angeben. 
 
In der Gruppe Azotämie-renal konnten insgesamt 22 der 51 Hunde der Subkategorie akut, 
sieben Hunde der Subkategorie akut auf chronisch und 19 Hunde der Subkategorie chronisch 
zugeordnet werden. Drei Hunde konnten nicht eindeutig in eine der Subkategorien eingeteilt 
werden und wurden daher nicht weiter klassifiziert. 
 
Eine Auflistung der Ursachen und Begleiterkrankungen, die im Rahmen einer 
Hypermagnesiämie aufgrund einer renalen Azotämie beobachtet werden konnten, finden sich 


































Tabelle 6: Auflistung der Ursachen/Begleiterkrankungen beim Vorliegen einer 
Hypermagnesiämie des iMg aufgrund einer renalen Azotämie 
Ursachen/Begleiterkrankungen 

















immunmediierte Anämie  
Sepsis 













































26 der 51 Tiere mit Nierenerkrankung und erhöhtem iMg wiesen eine Hyperkaliämie auf. 
Zudem zeigten 18 der Tiere eine Anurie/Oligurie, wovon 11 Tiere eine Hyperkaliämie 
aufwiesen. In der nachfolgenden Tabelle 7 findet sich eine entsprechende tabellarische 
Aufschlüsselung der Patienten mit akuter, akut auf chronischer und chronischer 
Nierenerkrankung. 
 




Anzahl Tiere Hyperkaliämie Anurie/Oligurie Anurie/Oligurie 
mit 
Hyperkaliämie 
Akut 22/51 (43%) 11/22 (50%) 11/22 (50%) 7/11 (63%) 
Akut auf 
chronisch 
7/51 (14%) 3/7 (43%) 4/7 (57%) 3/4 




Von den insgesamt 199 Hunden, konnte bei 37 Tieren eine primär iatrogene bzw. 
medikamentenassoziierte Hypermagnesiämie detektiert werden. Dabei erhielten 34 Hunde 
eine Magnesiumsubstitution mittels Inzolen® Infantibus (Magnesium-L-hydrogenaspartat-2-
Wasser), ein Hund erhielt Desmopressin Teva® und MINIRIN ® (Desmopressinacetat) und 
zwei Tieren wurde ein Klistier verabreicht. Von den 34 Hunden mit Magnesiumsubstitution 
hatten 23 (68%) eine Herzerkrankung. In 60 Fällen konnten Patienten einer zusätzlichen 
Ätiologiegruppe zugeordnet werden (Tabelle 8) 
 
4.3.3.3 Gewebeuntergang 
21 der 199 Patienten zeigten einen primären Gewebeuntergang. Davon hatten fünf Tiere eine 
Sepsis, eines einen Schock, ein Tier eine Hämolyse und zwei einen Blutabbau. In 32 Fällen 
erfolgte eine Zuordnung in eine zusätzliche Ätiologiegruppe (Tabelle 8). 
 
4.3.3.4 Endokrinologische Störungen 
Insgesamt wurden 12 Patienten der Gruppe endokrinologische Störungen zugeordnet. Fünf 
Tiere zeigten eine Diabetische Ketoazidose, sieben Tiere einen Hypoadrenokortizismus. Alle 
Patienten zeigten einen typischen Hypoadrenokortizismus mit gleichzeitiger Hyperkaliämie 
und Azotämie. In 14 Fällen konnten Patienten einer zusätzlichen Ätiologiegruppe zugewiesen 
werden (Tabelle 8). 
 
4.3.3.5 Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt 
Bei 49 Hunden konnte keine sichere Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums 
festgestellt werden. Ein Patient stammte aus der Population der Blutspender. Eine Zuweisung 
in eine zusätzliche Ätiologiegruppe erfolgte in 37 Fällen (Tabelle 8). 
 
4.3.3.6 Thorakale Prozesse (Thoraxerguss/thorakale Masse/Perikarderguss) 
Kein Tier konnte primär der Gruppe Thorakale Prozesse zugeordnet werden. Betrachtet man 
jedoch alle 199 Patienten so fanden sich vier Hunde mit alleinigem Thoraxerguss, drei Tiere 
mit intrathorakaler Masse, zwei Tiere mit Perikarderguss, ein Tier mit Thorax- und 
Perikarderguss, ein Tier mit Thoraxerguss und intrathorakaler Masse und ein Tier mit 
Thoraxerguss und Hernia peritoneoperikardialis. Vier Tiere wiesen einen Pneumothorax auf 
59 
 
























































































































































































































































































































































































































































































































4.3.3.7 Hypo- und Hyperkalzämie 
58 der 199 Patienten (29%) zeigten zusätzlich zu der Hypermagnesiämie eine Hypokalzämie 
(iCa < 1,23 mmol/l). Bei 24 Patienten (12%) konnte eine gleichzeitige Hyperkalzämie (iCa > 
1,43 mmol/l) festgestellt werden (Tabelle 9). 
Tabelle 9: Verteilung der Patienten mit Hypo- und Hyperkalzämie in den einzelnen 
Ätiologiegruppen und den Unterkategorien der Gruppen Azotämie und endokrinologische 
Störungen 
 Hypokalzämie 
(iCa < 1,23 mmol/l) 
Hyperkalzämie 
(iCa > 1,43 mmol/l) 
Azotämie 35/80 (44%) 6/80 (7,5%) 
 Prärenal 7/19 (37%) 4/19 (21%) 
Renal - akut 16/22 (73%) 1/22 (5%) 
Renal - akut auf chronisch 2/7 (29%) 0/7 (0%) 
Renal - chronisch 5/19 (26%) 1/19 (5%) 
Postrenal 3/7 (43%) 0/7 (0%) 
Endokrinologische Störungen 4/12 (33%) 1/12 (8%) 
 Hypoadrenokortizismus 1/7 (14%) 1/7 (14%) 
Diabetische Ketoazidose 3/5 0/5 
Gewebeuntergang 4/21 (19%) 3/21 (14%) 
Iatrogen/ medikamentenassoziiert 6/37 (16%) 2/37 (5%) 
Unbekannte Ätiologie 9/49 (18%) 12/49 (25%) 
 
4.3.4 Vorstellungsgrund und Eingangsuntersuchung der Ätiologiegruppen 
Die Auswertung der Patienten hinsichtlich der bei Vorstellung vorhandenen Symptome 
erfolgte getrennt nach den einzelnen Ätiologiegruppen (Tabelle 10). Im nächsten Schritt 
wurden die Unterkategorien der Gruppen Azotämie und endokrinologische Störungen 






































































































































































































































Tabelle 11: Vorstellungsgrund und Eingangsuntersuchung der Unterkategorien Azotämie und 
Endokrinologie 
















































































































































































































































































































4.3.5 Hospitalisierung der Ätiologiegruppen 
Die Auswertung der Patienten hinsichtlich des Vorliegens eines stationären Aufenthalts 
erfolgte getrennt nach den einzelnen Ätiologiegruppen. In Abbildung 8 ist die Verteilung der 
Patienten in ambulante Behandlung und stationären Aufenthalt dargestellt. 
 
Weiterhin erfolgte die Einzelbetrachtung der Unterkategorien der Gruppen Azotämie 
(prärenal, renal akut, renal akut auf chronisch, renal chronisch und postrenal) (Abbildung 9) 
und endokrinologische Störungen (Hypoadrenokortizismus und Diabetische Ketoazidose) 
(Abbildung 10). 
 




























Abbildung 10: Anzahl der stationären und ambulanten Aufenthalte der Unterkategorien der 
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4.3.6 Entlassungsstatus/Überleben der Ätiologiegruppen 
Die Patienten der einzelnen Ätiologiegruppen wurden einzeln hinsichtlich Entlassungsstatus 
sowie Überleben bzw. Tot des jeweiligen Tieres bis zu drei Monate nach Entlassung 
ausgewertet. Es wurde unterschieden zwischen nach Entlassung überlebt, nach Entlassung 
unbekannter Fortgang, nach Entlassung gestorben und in Klinik gestorben. Abbildung 11 
zeigt die Verteilung der Patienten in Bezug auf den Entlassungsstatus. 
 
Zudem erfolgte die differenzierte Betrachtung der Unterkategorien der Gruppen Azotämie 
(Abbildung 12) und endokrinologische Störungen (Abbildung 13). 
 












































Abbildung 13: Entlassungsstatus und Überleben der Patienten der Unterkategorien der 



































































4.4 Statistische Auswertung 
4.4.1 Korrelationen iMg und tMg 
Der Spearman-Korrelationskoeffizient (Spearman’s rank correlation coeffizient „rs“) von iMg 
und tMg im Bereich einer Hypermagnesiämie (iMg ≥ 0,68mmol/l) ist mit einem Wert von 
rs=0,28 unzureichend. Das Ergebnis wird zur Veranschaulichung in einem 
Punktwolkendiagramm (Abbildung 14) dargestellt. 
 
 




In der nachfolgenden Tabellen 12 findet sich die jeweilige Anzahl an weiblichen Tieren in der 
Population der Hunde mit Hypermagnesiämie und der Gesamtpopulation. Tabelle 13 zeigt die 
Ergebnisse des Chi-Quadrat-Tests. 
Mit einem P-Wert von 0,0011, liegt dieser unter dem festgelegten Signifikanzniveau von 5%. 
Der Chi-Quadrat-Test ist signifikant geworden. Die Nullhypothese H0 muss somit abgelehnt 
werden. Dies bedeutet, dass sich statistisch mehr weibliche Tiere in der Population der Hunde 
mit Hypermagnesiämie als in der Gesamtpopulation finden. Es liegt eine 
Geschlechtsprädisposition vor. 






















Tabelle 12: Anzahl an weiblichen Tieren in der Population der Hunde mit Hypermagnesiämie 
und der Gesamtpopulation 
Hunde mit Hypermagnesiämie (iMg ≥ 0,68mmol/l)  
Prozentualer Anteil an weiblichen Hunden  56,3 % 
Anzahl weiblicher Hunde 199 
Gesamtpopulation  
Prozentualer Anteil an weiblichen Hunden 44,7 % 
Anzahl weiblicher Hunde  22185 
 
Tabelle 13: Ergebnisse des Chi-Quadrat-Tests: Der P-Wert liegt unter dem festgelegten 
Signifikanzniveau von 5%. Die Nullhypothese H0 muss abgelehnt werden. 
Differenz 11,6 % 
95% Konfidenzintervall 4.38% bis 18.63% 
χ² 10,731 
Freiheitsgrade 1 













4.4.3.1 Unterschiede iMg in einzelnen Gruppen 
Zur Überprüfung der Normalverteilung des iMg innerhalb der Gruppen wurde der Shapiro 
Wilk Test auf Normalverteilung durchgeführt (Signifikanzniveau p ≥ 0,05). In Tabelle 14 
finden sich die entsprechenden Ergebnisse. 
 
Tabelle 14: Medianwert und Range (Minimum, Maximum) für die iMg Konzentrationen 
innerhalb der einzelnen Ätiologiegruppen und Ergebnisse der Überprüfung auf 
Normalverteilung 










80 12 21 37 49 
 
Minimum 0,68 0,68 0,68 0,68 0,68 
25% 
Percentile 
0,71 0,73 0,68 0,71 0,69 
Median 0,75 0,79 0,72 0,75 0,71 
75% 
Percentile 
0,82 0,85 0,79 0,83 0,77 
Maximum 1,25 0,90 0,83 1,06 2,39 
 
Mean 0,777 0,790 0,734 0,773 0,792 
StAbW 0,1054 0,0739 0,0529 0,0861 0,2650 
 
P-Wert 0,0127 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 P<0,0001 
Normal-
verteilung 
Nein Ja Ja Ja Nein 
 
Da lediglich innerhalb der Gruppen endokrinologische Störungen, Gewebeuntergang und 
Medikamentenassoziiert eine Normalverteilung vorlag, erfolgte der Versuch, nach 
logarithmischer Transformation eine Normalverteilung der Parameter zu erreichen. 
 
Tabelle 15: Ergebnisse der Überprüfung auf Normalverteilung nach logarithmischer 
Transformation der Daten 








P-Wert 0,0255 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 0,0006 
Normal-
verteilung 





Auch nach logarithmischer Transformation fand sich lediglich eine Normalverteilung der 
bereits zuvor genannten Gruppen (Tabelle 15). 
 
Da es sich somit um kontinuierliche und nicht normalverteilte Daten handelte, wurde der 
Kruskal-Wallis-Test genutzt (Signifikanzniveau p ≤ 0,05). Er erbrachte einen p-Wert von 
0,1457. Somit findet sich kein signifikanter Unterschied zwischen den iMg Konzentrationen 
der einzelnen Ätiologiegruppen. Der H-Wert betrug 5,385. Zum paarweisen Vergleich der 
einzelnen Gruppen miteinander wurde der Dunn´s multiple comparison post hoc test 
(Signifikanzniveau p ≤ 0,05) angeschlossen. Alle paarweisen Vergleiche der 
Ätiologiegruppen ergaben jeweils einen p-Wert von > 0,05. Es findet sich somit kein 
signifikanter Unterschied der iMg Konzentrationen im Einzelgruppen-Vergleich (Abbildung 
15). 
 
Abbildung 15: Verteilung der iMg Konzentrationen in den Ätiologiegruppen im Vergleich. Es 







































































4.4.3.2 Unterschiede iMg in Azotämie-Subkategorien 
Vergleichbar der vorangegangenen Analyse über Unterschiede der iMg Konzentrationen 
zwischen den einzelnen Gruppen erfolgte ebenfalls eine Überprüfung bezüglich der 
gemessenen iMg Konzentrationen zwischen den einzelnen Azotämie-Subkategorien (Tabelle 
16). 
 
Tabelle 16: Medianwert und Range (Minimum, Maximum) für iMg Konzentrationen 
innerhalb der einzelnen Äzotämie-Subkategorien und Ergebnisse der Überprüfung auf 
Normalverteilung 










19 22 7 19 7 
 
Minimum 0,68 0,68 0,69 0,68 0,71 
25% 
Percentile 
0,70 0,71 0,70 0,70 0,73 
Median 0,72 0,78 0,72 0,75 0,75 
75% 
Percentile 
0,79 0,85 0,81 0,84 0,83 
Maximum 1,04 0,94 1,11 1,25 0,89 
 
Mean 0,752 0,784 0,783 0,797 0,776 
StAbW 0,0937 0,0797 0,1501 0,1329 0,0637 
 
P-Wert 0,0114 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 
Normal-
verteilung 
Nein Ja Ja Ja Ja 
 
Im Shapiro Wilk Test ergab sich keine Normalverteilung der Daten innerhalb der 
Subkategorie prärenal. 
 
Tabelle 17: Ergebnisse der Überprüfung auf Normalverteilung nach logarithmischer 
Transformation der Daten 








P-Wert 0,0132 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 P > 0,10 
Normal-
verteilung 





Nach logarithmischer Transformation fand sich ebenfalls lediglich eine Normalverteilung der 
bereits zuvor genannten Subkategorien (Tabelle 17). 
 
Der Kruskal-Wallis-Test erbrachte einen p-Wert von 0,3433. Somit findet sich kein 
signifikanter Unterschied zwischen den iMg Konzentrationen der einzelnen Azotämie-
Subkategorien. Der H-Wert betrug 4,493. Im Dunn´s multiple comparison post hoc test 
ergaben alle paarweisen Vergleiche der Azotämie-Subkategorien jeweils einen p-Wert von > 
0,05. Es findet sich daher kein signifikanter Unterschied der iMg Konzentrationen im 
Vergleich der einzelnen Azotämie-Subkategorien (Abbildung 16). 
 
Abbildung 16: Verteilung der iMg Konzentrationen in den einzelnen Azotämie-Subkategorien 






















































4.4.3.3 Unterschiede iMg bezüglich Entlassungsstatus/Tod/Überleben 
Entsprechend der vorangegangenen Analysen über Unterschiede der iMg Konzentrationen, 
erfolgte ebenfalls ein Vergleich der iMg Konzentrationen in den Gruppen nach Entlassung 
überlebt, nach Entlassung unbekannter Fortgang, nach Entlassung gestorben und in Klinik 
gestorben herangezogen den einzelnen Azotämie-Subkategorien (Tabelle 18). 
 
Tabelle 18: Medianwert und Range (Minimum, Maximum) für die iMg Konzentrationen 
innerhalb der einzelnen Gruppen Entlassungsstatus/Tod/Überleben und Ergebnisse der 
Überprüfung auf Normalverteilung 










61 22 59 56 
 
Minimum 0,68 0,68 0,68 0,68 
25% 
Percentile 
0,7000 0,7000 0,7100 0,7000 
Median 0,74 0,73 0,77 0,72 
75% 
Percentile 
0,8200 0,8150 0,8300 0,7600 
Maximum 1,06 1,25 2,39 1,30 
 
Mean 0,7708 0,7841 0,8025 0,7534 
StAbW 0,09306 0,1412 0,2257 0,1136 
 
P-Wert 0,0571 P > 0,10 P<0,0001 0,0008 
Normal-
verteilung 
Ja Ja Nein Nein 
 
Der Shapiro Wilk Test auf Normalverteilung ergab lediglich innerhalb der Gruppen in Klinik 
gestorben und nach Entlassung gestorben eine Normalverteilung. 
 
Tabelle 19: Ergebnisse der Überprüfung auf Normalverteilung nach logarithmischer 
Transformation der Daten 








P-Wert 0,0734 P > 0,10 0,0113 0,0068 
Normal-
verteilung 





Auch nach logarithmischer Transformation fand sich lediglich eine Normalverteilung der 
bereits zuvor genannten Gruppen (Tabelle 19). Somit handelt es sich um kontinuierliche und 
nicht normalverteilte Daten. 
 
Der Kruskal-Wallis-Test erbrachte hinsichtlich des Gruppenvergleichs der iMg 
Konzentrationen einen p-Wert von 0,1457. Es findet sich somit kein signifikanter Unterschied 
zwischen den iMg Konzentrationen der einzelnen Ätiologiegruppen. Der H-Wert betrug 
5,385. Alle paarweisen Vergleiche der Gruppen im Dunn´s multiple comparison post hoc test 
ergaben jeweils einen p-Wert von > 0,05. Somit findet sich kein signifikanter Unterschied der 
iMg Konzentrationen im Vergleich der einzelnen Gruppen (Abbildung 17). 
 
Abbildung 17: Verteilung der iMg Konzentartionen in den Gruppen 
Entlassungsstatus/Tod/Überleben im Vergleich. Es findet sich kein signifikanter Unterschied 




































































































In der veterinärmedizinischen Literatur finden sich nur ganz vereinzelte Studien die sich mit 
der Hypermagnesiämie des Hundes auseinandersetzen. Es findet sich sogar lediglich ein 
Poster-Abstract, das sich direkt der Problematik der Hypermagnesiämie des Hundes widmet 
und näher auf die Erhöhung des Gesamtmagnesiums eingeht (Jeffery, 2012). Gründe für eine 
Erhöhung des ionisierten Magnesiums sind beim Hund bis heute jedoch kaum bekannt. Umso 
wichtiger erscheint es auch in der Veterinärmedizin, Ursachen für die Erhöhung dieses 
Parameters bei der Spezies Hund zu ergründen und dessen klinische Relevanz 
herauszustellen. 
 
Ziel dieser retrospektiven Studie war es, die Prävalenz sowie die Ätiologie einer 
Hypermagnesiämie (iMg) beim Hund zu untersuchen. Aufgrund des eng mit dem 
Kalziumstoffwechsel assoziierten Magnesiumstoffwechsels und der fehlenden Datenlage in 
der Literatur erfolgte zusätzlich die Analyse einer gleichzeitig vorliegenden Hypokalzämie 
und Hyperkalzämie. Da eine verminderte renale Magnesiumausscheidung in der Literatur eine 
der wichtigsten Differentialdiagnosen für eine Hypermagnesiämie darstellt, interessierte im 
Weiteren die Relevanz von iMg als frühzeitigem Marker einer schwerwiegenden 
Nierenerkrankung. Hierzu wurden Patienten mit Hypermagnesiämie und renaler Azotämie 
zusätzlich bezüglich des Vorliegens einer gleichzeitig vorliegenden Anurie bzw. Oligurie und 
Hyperkaliämie untersucht. Eine Hyperkaliämie findet sich vergleichbar der 
Hypermagnesiämie aufgrund einer verminderten renalen Kaliumexkretion bei 
schwerwiegenden renalen Erkrankungen insbesondere in oligurischen oder anurischen 
Zuständen (Stockham und Scott, 2008; Ettinger und Feldman, 2010). 
 
Da häufig in der Routinediagnostik keine Messung des iMg stattfindet, war es von Interesse 
bei Vorliegen welcher Symptome des Hundes dieser Parameter ggf. durch den behandelten 
Tierarzt zusätzlich angefordert werden sollte. In einer Studie von Whang et al. (1990) wurde 
beispielsweise nur bei 13% der humanen Patienten mit Hypermagnesiämie durch den 
behandelnden Arzt die Messung dieses Parameters eingeleitet. Daher wurde eine Auswertung 





Hinsichtlich der Relevanz einer Erhöhung des iMg beim Hund als prognostischer Faktor 
wurde sowohl das Vorliegen einer Hospitalisierung sowie das Überleben bzw. Tod des 
jeweiligen Tieres bis zu drei Monate nach Entlassung ausgewertet. Bereits in der Studie von 
Martin et al. (1994) zu tMg beim Hund konnte gezeigt werden, dass eine Hypo- und 
Hypermagnesiämie mit einer verlängerten Hospitalisierung einhergeht und dass Patienten mit 
Hypermagnesiämie im Vergleich zu Patienten mit normalen Magnesiumspiegeln ein 2,6 fach 
höheres Risiko haben zu versterben. Angaben zur Prognose beim Vorliegen einer 
Hypermagnesiämie des iMg sind jedoch nicht bekannt und könnten dazu beitragen, die 
Schwere der Erkrankung und somit das Überleben des Patienten weiter zu differenzieren. 
 
Um aufgrund der Höhe des gemessenen iMg eine Aussage über die vorliegende Erkrankung 




5.2 Material und Methoden 
5.2.1 Datenerhebung, Probengewinnung, Probenaufbewahrung und Probenmessung 
5.2.1.1 Dokumentation 
Die Dokumentation der die Patienten betreffenden Daten, Angaben zu klinischen und 
speziellen Untersuchungen sowie während des Klinikaufenthalts erhobene Befunde wurde 
sehr einheitlich durchgeführt. Durch die Nutzung des Verwaltungsprogramms easyVET war 
dabei durch die chronologische Abfolge der Reiter sowie automatisch erstellte Angaben von 
Datum und Uhrzeit der Verlauf der durchgeführten Untersuchungen sehr gut nachvollziehbar. 
Nachträglich eingescannte Stallblätter und Stationskarten des stationären Aufenthalts sowie 
weitere Dokumente wie beispielsweise Narkoseprotokolle, Blutgasanalysen oder 
Harnproduktionsprotokolle waren in der Regel ebenfalls mit Datum versehen und ergänzten 
die vorliegenden Befunde. Eine gewisse Diskrepanz zwischen Entnahmezeitpunkt von 
Blutproben und Anforderungszeitpunkt zur labordiagnostischen Analyse des Blutes kann 
jedoch nicht vollständig ausgeschlossen werden. Da die Anforderung durch die Tierärzte in 
der Kleintierklinik der JLU Gießen für gewöhnlich nach Blutentnahme direkt erfolgt, sollte 
dies bei einem Großteil der Fälle jedoch zu keiner fehlerhaften Chronologie in der easyVet-




waren dieser retrospektiven Studie nicht mehr zugänglich, stellten aber bei keinem Patienten 
der Studie einen wesentlichen Informationsverlust dar. Da die Untersuchung, Behandlung und 
Betreuung der Patienten durch verschiedene Tierärzte erfolgte, ist eine gewisse Subjektivität 
bei der Beurteilung der Befunde und Wahl der zeitlichen Abfolge der durchgeführten 
Untersuchungen anzunehmen, die vermutlich jedoch keinen Einfluss auf die letztendlich 
gestellte Diagnose hatte. 
 
5.2.1.2 Probengewinnung und Probenaufbewahrung 
Die Messung des iMg und iCa erfolgte aus gut gemischtem heparinisiertem Vollblut. Die 
Lithium-Heparin Röhrchen waren vollständig gefüllt, so dass es, wie durch Unterer et al. 
(2004) beschrieben, zu keinen falsch niedrigen iMg und iCa Werten aufgrund vermehrter 
Luftaussetzung kommen konnte. 
 
Abhängig von Tag und Zeitpunkt der Blutentnahme erfolgte die Blutprobenmessung 
unmittelbar nach Entnahme oder am folgenden Werktag. Wurden die Proben nach 
Laborannahmeschluss gewonnen, so wurden diese Proben in einem Kühlschrank bei +4°C 
gelagert. Unterer et al. (2004) zeigten in ihrer Studie von 2004, dass iCa für 24 Stunden bei 
22°C und für 48 Stunden bei 4°C stabil ist. Eine Beeinträchtigung des iCa durch die Lagerung 
war daher nicht zu erwarten. Zudem war in dieser Studie iMg für acht Stunden bei 22°C 
stabil. Nach 24 Stunden bei 4°C zeigte sich jedoch ein signifikanter Abfall der iMg 
Konzentration von 0,481 ± 0,030 mmol/l verglichen mit der iMg Konzentration vor Lagerung 
von 0,499±0,030 mmol/l, so dass eine durch die Lagerung bedingte Beeinträchtigung der 
gemessenen iMg Konzentrationen nicht vollständig ausgeschlossen werden kann. Da es sich 
in der Studie von Unterer et al. (2004) zwar um eine signifikante aber trotzdem nur 
geringgradige Abweichung vom Ursprungswert handelt, hat dies jedoch insgesamt keinen 
größeren Einfluss auf die Arbeit. 
 
Präanalytische Fehler aufgrund falscher Probenentnahme und Proben handling lassen sich in 
einer retrospektiven Studie nicht vollständig ausschließen. Durch das fachmännisch geschulte 
Tierärzteteam und die angestellten medizinisch-technischen Assistenten wird dieser Einfluss 
gleichwohl minimiert. Bei Auffälligkeiten der Proben bzw. Unstimmigkeiten der Messwerte 
erfolgt aufgrund der internen Qualitätskontrolle eine Wiederholung der Messung und ggf. 





Die Messung des ionisierten Magnesiums sowie des ionisierten Kalziums wurde mit dem 
durch Unterer et al. (2004) für den Hund validierten NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer der 
Firma Nova Biomedical (Waltham MA, USA/ Rödermark, Deutschland) durchgeführt. 
Insbesondere bei hohen iMg Konzentrationen zeigte der NOVA CRT 8 mit einem 
Variationskoeffizienten von 0,5% eine gute Präzision innerhalb einer Messreihe und mit 1,9% 
eine ebenfalls gute Präzision für Tag-zu-Tag Messungen. Unterer et al. (2004) konnten zudem 
gute Ergebnisse bezüglich Linearität und analytischer Genauigkeit aufzeigen, so dass in 
Bezug auf die Probenmessungen von akkuraten Ergebnissen der iMg Messung ausgegangen 
werden kann. Da die Proben immer aus heparinisiertem Vollblut gemessen wurden, kann eine 
Diskrepanz bezüglich der iMg Konzentration je nach Probenart unberücksichtigt bleiben. 
 
Vergleichbar dem ionisierten Kalzium findet sich auch bei iMg ein pH-Einfluss. Um 
postanalytische Fehler zu korrigieren, die durch eine Alkalisierung der Probe zu falsch 
niedrigen iMg Werten führen können, bietet der NOVA CRT 8 die Möglichkeit, zusätzlich zu 
dem gemessenen eigentlichen iMg Wert einen auf einen pH-Wert von 7,4 normalisierten iMg 
Wert ermitteln zu lassen. Die hierzu nötige Formel wurde bisher für den Hund nicht validiert 
(Unterer et al., 2004). Zudem ignoriert die Korrektur der iMg Werte in vivo pH-Wert 
Veränderungen, die die tatsächliche, für den Kliniker biologisch relevante iMg Konzentration 
im Blut wiederspiegeln, so dass vor diesem Hintergrund lediglich die Auswertung des 
tatsächlich gemessenen iMg erfolgte. Da durch den retrospektiven Charakter der Arbeit eine 
zuverlässige Auswertung einer Azidose durch präanalytische pH-Wert Verschiebungen zudem 
nicht adäquat gewährleisten werden konnte, wurde sich im Weiteren gegen die Auswertung 
des pH-Werts entschieden. Eine kritische Beurteilung des Verzichts auf eine Auswertung einer 
Azidose als Grund einer Hypermagnesiämie ist hierbei gerechtfertigt. Da der iMg Wert 
allerdings nur mit einem sehr kleinen Koeffizienten X von - 0,09 bei pH-Wert Anstieg 
reduziert wird (Ben Rayanaet al., 2005), findet sich auch folglich nur ein minimaler pH-Wert 
Einfluss bei Abfall des Blut-pH-Werts. Thode et al. (1998) schätzten, dass bei einem pH-Wert 
Anstieg von 0,1 iMg lediglich um 0,007 mmol/l abfällt, so dass selbst bei starker Azidose, die 
gemessenen iMg Werte über dem bestimmten Referenzbereich lagen. 
 
Somit ist der Verzicht auf eine Auswertung des pH-Wertes gerechtfertigt, da nur ein 
geringgradiger Einfluss des pH-Wertes auf iMg besteht, die pH-Wert Korrektur lediglich zur 








Entsprechend den ASVCP (American Society for Veterinary Clinical Pathology) reference 
interval guidelines von Friedrichs et al. 2012, wurden in der vorliegenden Arbeit laboreigene 
Referenzwerte für iMg beim Hund erstellt. Referenzbereiche sollten von einer ähnlichen 
demographischen Population stammen und Proben unter vergleichbaren präanalytischen 
Bedingungen gesammelt werden. Eine Interpretation klinischer Daten unter Verwendung 
eines unangemessenen Referenzintervalls kann ansonsten zu Fehlklassifikation von 
Ergebnissen und Fehldiagnosen führen (Friedrichs et al., 2012). Zur Erstellung der 
Referenzwerte wurden in  der vorliegenden Arbeit retrospektiv die Daten von Blutproben 
analysiert, die von Hunden stammen welche für eine Blutspende vorstellig wurden. Durch die 
verschiedenen Rassen und die auf die Tiere wirkenden unterschiedlichen Umweltreize ist eine 
Heterogenität der Referenzpopulation gegeben. Die anhand dieser Population ermittelten 
Referenzwerte sind somit unter Berücksichtigung der Veröffentlichung von Friedrichs et al. 
2012 gut für Fragestellungen in der tierärztlichen Praxis und somit der Klinik für Kleintiere 
der JLU geeignet. Da die Tiere mindestens ein Jahr alt sein mussten, finden sich keine 
Junghunde in der Referenzpopulation, die durch eine physiologisch niedrigere iMg 
Konzentration (O'Brien et al., 2014), einen falsch zu niedrigen Referenzwert bedingen 
könnten. 
 
Für den Einschluss in die Arbeit wurde die im Rahmen der Referenzwertbestimmung 
ermittelte obere Grenze des 90% Konfidenzintervalls des oberen Referenzwertes für iMg als 
Cut-off Wert gewählt. Dieses überdeckt den wahren oberen Referenzwert mit einer 
Wahrscheinlichkeit von 90% und stellt somit für diese Arbeit einen weitaus sichereren oberen 
Cut-off Wert für eine Hypermagnesiämie dar als der obere Referenzwert an sich. 
 
5.2.3 Hypermagnesiämie 
5.2.3.1 Einschlusskriterien Studienpopulation und Datenverarbeitung 
Für die Aufnahme in die Arbeit mussten die Blutproben von Hunden stammen, die mindestens 




aufwiesen. Durch die gewählten Einschlusskriterien konnte eine größere Vielfalt an Ursachen 
für eine Hypermagnesiämie analysiert werden als wenn lediglich der Magnesiumwert bei 
Erstvorstellung herangezogen worden wäre. Hierbei sind insbesondere die iatrogenen 
Hypermagnesiämien zu nennen, die durch eine übermäßige Magnesiumgabe induziert 
wurden. Auch beispielsweise Nierenerkrankungen, die eine progressive Verschlechterung 
während des Klinikaufenthalts mit gleichzeitigem Magnesiumanstieg zeigten oder akut 
auftretende Nierenerkrankungen nach Narkose wurden so in die Arbeit aufgenommen. Diese 
Wahl der Einschlusskriterien bedingte allerdings auch gleichzeitig eine erhöhte Komplexität 
der Daten, die eine Auswertung erschwerten und eine Vereinheitlichung verkomplizierten. So 
ließen sich zum Beispiel komplexe Wechselwirkungen von Medikamenten und Noxen, die auf 
die Tiere während des Klinikaufenthalts einwirkten, nicht vollends erfassen. Aus Gründen der 
Praktikabilität und Vergleichbarkeit wurde jeweils nur die erstmalige Messung des ionisierten 
Magnesiums, bei der der Wert bei ≥ 0,68 mmol/l lag, herangezogen. Somit wurden jedoch der 
weitere Verlauf des iMg und ein gegebenenfalls weiterer Anstieg des Magnesiums 
unberücksichtigt gelassen und nicht in jedem Fall die maximal gemessenen iMg Werte 
betrachtet. Eine Verlaufskontrolle des iMg unter Berücksichtigung spezifischer Erkrankungen 
bleibt dementsprechend nachfolgenden Arbeiten vorbehalten. 
 
5.2.3.2 Verteilung der Studienpopulation in Ätiologiegruppen 
Alle Patienten wurden entsprechend der Ätiologie der Erhöhung des ionisierten Magnesiums 
sieben Gruppen zugordnet. Die Einteilung in Gruppen erfolgte unter Berücksichtigung der 
Hauptvorstellungsgründe, den gezeigten Symptomen und Auffälligkeiten in der klinischen 
Untersuchung sowie der gestellten Diagnosen und Nebendiagnosen unter Einbeziehung 
therapeutischer Maßnahmen. Der Hauptvorstellungsgrund und die Diagnose deckten sich 
nicht zwangsläufig mit den Symptomen der für die Hypermagnesiämie verantwortlichen 
Erkrankung des Tieres. Daher war es essentiell, nach für eine Hypermagnesiämie 
verantwortlichen Ursachen zu suchen und diese den genannten Gruppen zuzuordnen. 
 
Einige Patienten konnten durch diese Vorgehensweise mehreren Ätiologiegruppen 
gleichzeitig zugeordnet werden. Um eine möglichst gut erfassbare Struktur zu erhalten, 
wurden die Patienten jeweils primär der Gruppe zugeordnet, die aufgrund der erhobenen 
Daten am wahrscheinlichsten für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums verantwortlich 




übersichtlichen Datenlage war dabei unvermeidbar. Um keine potentiell wichtigen Daten zu 
verlieren, wurde bei Patienten die weiteren Gruppen zugeordnet wurden, diese ebenfalls unter 
Ergebnissen dokumentiert. 
 
Bei Betrachtung der Auswertung der Symptome muss berücksichtigt werden, dass man die 
Richtung eines Zusammenhangs in einer retrospektiven Studie nicht vollständig erfassen und 
klären kann. Das vermeintlich dokumentierte Symptom einer Hypermagnesiämie kann in 
Wirklichkeit die irrtümliche Ursache der Hypermagnesiämie darstellen. Auch eine weitere 
dritte unbekannte Ursache kann beides bedingt haben. Durch Selektion der analysierten, für 
eine Hypermagnesiämie typischen Symptome und dem Bewusstsein, dass eine kardiale 
Problematik sowohl bei Hypo- als auch Hypermagnesiämien auftreten kann, wurde versucht, 
diese Problematik so gut wie möglich zu minimieren. Ein gewisses Risiko der 
Fehlinterpretation der Daten kann jedoch nicht vollständig eliminiert werden. 
 
Um aufgrund der Höhe des gemessenen iMg Wertes eine Aussage über die vorliegende 
Erkrankung machen zu können, erfolgte zuletzt der Vergleich der Gruppen hinsichtlich der 
Höhe der gemessenenen iMg Konzentration. Eine Kumulation von mehreren für die 
Hypermagnesiämie verantwortlichen Ursachen konnte hierbei nicht berücksichtigt bzw. 
differenziert werden. Da jeweils die für die Hypermagnesiämie am wahrscheinlichsten 
verantwortliche Ursache herangezogen wurde, wurde zugleich angenommen, dass diese den 
gemessenen Magnesiumspiegel auch am besten widerspiegelt und die restlichen Ursachen nur 
einen minimalen Magnesiumanstieg bedingt haben konnten. Eine vollständige 
Differenzierung ist jedoch nicht möglich und bedarf weiterer Studien, in denen Magnesium 
bei den jeweiligen Erkrankungen einzeln betrachtet wird. 
 
5.2.3.3 Hospitalisierung und Entlassungsstatus/Überleben der Ätiologiegruppen 
Anhand der erhobenen Daten erfolgte die Auswertung über das Vorliegen eines stationären 
Aufenthalts der Patienten. Es wurde angenommen, dass schwerwiegende Erkrankungen 
häufiger mit einem stationären Aufenthalt einhergehen, gleichwohl eine Interpretation der 
Daten auch in diesem Falle differenziert erfolgen muss. So besteht die Möglichkeit, dass 
kritisch kranke Patienten, bei denen ein stationärer Aufenthalt notwendig gewesen wäre, 
teilweise bereits am Vorstellungstag euthanasiert wurden bzw. gestorben sind. Auch Patienten 




Aufenthalt wünschten oder finanzieren konnten, entsprechen nicht der Annahme, dass 
schwerwiegendere Erkrankungen häufiger mit einem stationären Aufenthalt einhergehen. 
Letztendlich kann daher die Auswertung der Hospitalisierung nur eine Tendenz über den 
Schweregrad der Krankheit geben. 
 
Bei der Auswertung des Entlassungsstatus (Überleben/Tod) bis zu drei Monate nach 
Entlassung wurde zwischen nach Entlassung überlebt, nach Entlassung unbekannter 
Fortgang, nach Entlassung gestorben und in Klinik gestorben unterschieden. Durch diese 
Einteilung wurden auch moribunde Tiere, die zwar noch lebend entlassen wurden, jedoch 
zeitig an ihrer Erkrankung starben, miterfasst. Darüber hinaus muss bei der Analyse der Daten 
„Hospitalisierung“ und „Entlassungsstatus“ berücksichtigt werden, dass die Patienten 
gegebenenfalls nicht aufgrund der für die Hypermagnesiämie verantwortlichen Erkrankung 
stationär aufgenommen wurden oder gestorben sind. Aus diesem Grund erfolgte zusätzlich 




5.3.1.1 Wiederholbarkeit und Akzeptabilität der iMg Messung 
Die Wiederholbarkeit und die Akzeptabilität der Wiederholbarkeitsmessungen wurden anhand 
drei caniner heparinisierter Vollblutproben mit niedriger (0,316 mmol/l), mittlerer (0,652 
mmol/l) und hoher (0,795 mmol/l) Konzentration an iMg bewertet. Alle drei Proben konnten 
mit einem TEa von 15% das strengste Kriterium der Methodenvalidierung nach Westgard 
erfüllen und erreichen somit den humanmedizinischen Standard (Westgard und Barry, 2008). 
Unterzieht man diese Messergebnisse den veterinärmedizinischen Richtlinien entsprechend 
der ASVCP general quality assurance guideline, so ergibt sich aufgrund der weniger strengen 
Kriterien ein ebenfalls sehr gutes Ergebniss (Flatland et al., 2010; Harr et al., 2013). Dabei 
werden der total observed error (TEobs) mit dem total allowable error (TEa) verglichen. Der 
TEobs errechnet sich aus 2 x VK + Bias (%) und sollte kleiner als der TEa sein. Für die 
anfängliche Begutachtung wird ein Bias von Null angenommen. Bei allen drei 
Probenkonzentrationen lag folglich der TEobs (niedrig 7,4%; mittel 2,8%; hoch 3,4%) deutlich 
unter dem TEa (15%). Die Variationskoeffizienten befanden sich somit alle in einem sehr 




hohen iMg Konzentration mit 1,7 deutlich besser abschnitt als der für niedrige iMg 
Konzentrationen mit 3,7. 
 
Auch Unterer et al. (2004) analysierten die Präzision in einer Messreihe für den NOVA CRT 8 
Electrolyte Analyzer mit zwei Standardproben des Herstellers sowie mit der niedrigen iMg 
Konzentration von 0,39 (0,26-0,42 mmol/l) und der hohen von 1,55 (1,32-1,68 mmol/l) als 
auch einer caninen Serumprobe von 0,46 mmol/l. Es fanden sich hier für die niedrige iMg 
Konzentration ein VK-Wert von 0,8, für die hohe ein VK-Wert von 0,5 und für die mittlere 
ein VK-Wert von 1,5. Die sehr guten VK-Werte für die niedrige und die hohe iMg 
Konzentrationen hängen vermutlich damit zusammen, dass es sich um vom Hersteller 
bezogene Standardproben handelte und nicht, wie bei der Probe der mittleren iMg 
Konzentration, um eine canine Serumblutprobe. Diese entspricht den in der vorliegenden 
Arbeit erzielten Ergebnissen und stellt ebenfalls ein sehr gutes Ergebnis dar. 
 
5.3.2 Referenzwert 
Auf Basis von 187 Hunden, die als Blutspender in der Klinik für Kleintiere der JLU Gießen 
vorstellig wurden, wurde ein Referenzwert für iMg von 0,41 - 0,61 mmol/l ermittelt. Unteres 
90%-Konfidenzintervall war 0,33 – 0,42 mmol/l, oberes 90%-Konfidenzintervall 0,59 – 0,68 
mmol/l. Gemäß der Richtlinien der ASVCP (American Society of Veterinary Clinical 
Pathology) ist die Anzahl der Proben ausreichend groß (n ≥ 120), um zur 
Referenzwertberechnung die nichtparametrische Methode anzuwenden (Friedrichs et al., 
2012). 
 
Vergleicht man den in der vorliegenden Arbeit ermittelten Referenzwert mit denen aus der 
Literatur, so finden sich ähnliche Werte bei den Autoren, die ebenfalls den NOVA CRT 8 
Electrolyte Analyzer von Nova Biomedical verwendet haben. Unterer et al. (2004) geben 
einen Referenzwert von 0,42 – 0,58 mmol/l an und liegen somit innerhalb des in dieser Arbeit 
ermittelten Referenzbereichs. Der geringgradig enger gefasste Referenzbereich ergibt sich, da 
die Autoren das obere 95% und untere 5% Referenzlimit angeben, in der vorliegenden Arbeit 
im Gegensatz dazu jedoch ein oberes Referenzlimit von 97,5%- und ein unteres von 2,5% 
gewählt wurde. Zudem erfolgte bei Unterer et al. (2004) eine zeitlich einheitlichere 
Bestimmung des iMg aller Proben innerhalb von 15 bis 20 Minuten, die im Gegensatz zu 




niedriger, da die Proben teilweise länger als 15 Minuten standen. Dies führt zu einer 
Alkalisierung der Probe und so zu einer geringgradigen Abnahme des iMg Wertes. Zudem 
erfolgte in der vorliegenden Arbeit die Messung aus heparinisiertem Vollblut und nicht aus 
Serum. Da die gemessene iMg Konzentration in Serum signifikant niedriger sind als in 
Heparinplasma oder Vollblut (Unterer et al., 2004), kann dies gegebenenfalls die im 
Vergleich höhere obere Grenze des in dieser Arbeit bestimmten Referenzwertes erklären. Die 
von Unterer et al. (2004) verwendete Population ist mit der in dieser Arbeit herangezogenen 
Population vergleichbar. Die Autoren verwendeten 30 gesunde Hunde (15 weiblich, 15 
männlich) 17 verschiedener Rassen mit einem mittleren Alter von 5,6 Jahren (1 – 13 Jahre). 
In der vorliegenen Arbeitfanden sich 187 gesunde Hunde (97 weiblich, 90 männlich) 37 
verschiedener Rassen mit einem mittleren Alter von fünf Jahren (1-13 Jahre). Beide 
Referenzwertpopulationen eignen sich aufgrund ihrer Heterogenität bezüglich Alter, Rasse 
und Geschlecht für Fragestellung in der tierärztlichen Praxis (Friedrichs et al., 2012). Da bei 
allen in der Klinik für Kleintiere der JLU als Patienten vorstelligen Hunden iMg aus 
heparinisiertem Vollblut gemessen wird, sind die für diese Probenart in dieser Arbeit 
erstellten Referenzwerte vorzuziehen. Je kleiner die Probenanzahl ist, desto höher ist der Grad 
der Unsicherheit bezüglich der Referenzwertgrenzen (Friedrichs et al., 2012), so dass folglich 
durch die höhere Anzahl an Hunden in der gewählten Referenzwertpopulation trotz 
uneinheitlichem Probenmesspunkt eine höhere Sicherheit hinsichtlich des berechneten 
Referenzwertes als bei Unterer gegeben ist. 
 
Auch Mann et al. (1998) nutzten den NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer und erzielte mit 
einem Referenzbereich für iMg von 1,03-1,36 mg/dl (0,42-0,56 mmol/l), ermittelt anhand von 
61 Proben von Hunden, ähnliche Ergebnisse. Mellema und Hoareau (2014) dokumentierten 
einen Referenzwert von 0,40 – 0,52 mmol/l am Nova 8 von Nova Biomedical anhand von 101 
Hunden. Die Tiere waren zwischen einem und acht Jahren alt und Teilnehmer im 
klinikeigenen Blutspendeprogramm. Da keine weiteren Informationen bezüglich Probenart 
und Proben „Handling“ zur Erstellung dieser Referenzwerte gegeben sind, lässt sich hier nur 
spekulieren, warum die Werte geringgradig niedriger sind als die in dieser Arbeit ermittelten 
Referenzwerte. Dies kann damit zusammenhängen, dass die Probenmessung verzögert 
stattfand oder aus Serum erfolgte. Auch individuelle Unterschiede je nach gewählter 





Die Referenzwerte in der vorliegenden Arbeit waren deutlich höher als solche, die mit 
anderen Analysegeräten erstellt wurden. Hume et al. (2006) gaben beispielsweise einen 
Referenzbereich von 0,25–0,41 mmol/l für den Hund am Stat Profile von Nova Biomedical 
an. Bei de Laforcade et al. (2005) lag der Referenzbereich am gleichen Gerät bei 0,14–0,42 
mmol/l, bei Fincham et al. (2004) bei 0,25–0,41 mmol/l. O'Brien et al. (2014) wiederum 
erzielte am Nova Stat Profile M von Nova Biomedical einen Referenzwerte für adulte Hunde 
von 0,38 bis 0,55 mmol/l. 
 
Diese geräteabhängigen Unterschiede wurden bereits in der humanmedizinischen Literatur 
beschrieben und hängen mit technischen Spezifikationen der einzelnen Analysegeräte 
zusammen (Elin et al., 1996; Huijgen et al., 1999). Es ist daher notwendig, geräte- und 
probenspezifische Referenzwerte zu erstellen sowie die von Patienten gemessenen iMg 
Konzentrationen unter Berücksichtigung der jeweiligen Referenzwerte zu interpretieren 




5.3.3.1 Prävalenz einer Hypermagnesiämie 
Im Zeitraum von April 2009 bis Dezember 2013 erfolgte im Zentrallabor des Fachbereichs 
Veterinärmedizin der JLU Gießen bei 22.185 Blutproben von Hunden die Messung der iMg 
Konzentration. 1.234 Blutproben wiesen eine Hypermagnesiämie von ≥ 0,61 mmol/l auf, so 
dass sich eine Prävalenz für ein erhöhtes iMg von 5,56 % ergab. 573 Blutproben wiesen ein 
deutlich erhöhtes iMg von ≥ 0,68 mmol/l auf. Die Prävalenz für ein deutlich erhöhtes iMg 
stellte somit 2,58% dar. 
 
Vergleicht man dies mit der Literatur, so finden sich nur vereinzelte Studien im Bereich der 
Kleintiermedizin, die sich mit der Prävalenz einer Hypermagnesiämie des tMg beschäftigen 
und keine Studie, die eine Prävalenz für ein erhöhtes iMg beim Hund oder der Katze angibt. 
In der Studie von Martin et al. (1994) zeigten sechs (13%) von 48 kritisch kranken Hunden 
eine Hypermagnesiämie des tMg von > 2,51 mg/dl. Im Gegensatz zu der vorliegenden  Arbeit 
handelte es sich um Patienten auf der Intensivstation, die keine Flüssigkeitstherapie bis zu 
diesem Zeitpunkt erhalten hatten. In einer Studie von Toll et al. (2002) wiesen von 57 auf der 




Aufnahme auf. Insgesamt wurde während des Aufenthalts bei 10 (18%) der Tiere eine 
Hypermagnesiämie dokumentiert (Toll et al., 2002). In einem Poster-Abstract (Publikation 
des Departments of Veterinary Pathology der Iowa State University) fanden sich unter 100 
zufällig ausgewählten Hunden die auf Intensivstation verstorben oder euthanasiert wurden 31 
Hunde mit Hypermagnesiämie des tMg. Unter 100 zufällig ausgewählten Hunden, die lebend 
von der Intensivstation entlassen wurden, hatten 11 eine Hypermagnesiämie des tMg. Daraus 
ließ sich schließen, dass eine Hypermagnesiämie bei schwer erkrankten caninen Patienten auf 
einer Intensivstation häufiger als bisher angenommen ist und mit einer erhöhten Mortalität 
einhergeht (Jeffery, 2012). Die Prävalenz für eine Hypermagnesiämie des tMg konnte anhand 
der vorliegenden Daten jedoch nicht bestimmt werden. 
 
Auch wenn es sich in den zuvor genannten veterinärmedizinischen Studien um tMg handelt, 
so fällt auf, dass jeweils nur kritisch kranke Tiere auf der Intensivstation betrachtet wurden. 
Im Vergleich hierzu wurde in der vorliegenden Arbeit die gesamte Klinikpopulation 
herangezogen. Glaubt man der Aussage von Jeffery, dass schwerer erkrankte Tiere ein höheres 
tMg aufweisen, so könnte dies erklären warum hierbei eine geringere Prävalenz für eine 
Hypermagnesiämie von 5,56% als in den zuvor genannten Studien festgestellt wurde. Eine 
andere Ursache kann die Tatsache darstellen, dass iMg und nicht tMg bestimmt wurde. 
 
In der humanmedizinischen Literatur findet sich je nach Studie bei ca. 14% bis 24% der 
Patienten ein erhöhtes iMg (Salem et al., 1993; Soliman et al., 2003; Escuela et al., 2005) und 
bei 5% bis 14% ein erhöhtes tMg (Reinhart und Desbiens, 1985; Chernow et al., 1989; 
Hashizume und Mori, 1990; Whang, 1990; Crook, 1999; Escuela et al., 2005; Limaye et al., 
2011; Zafar, et al., 2014). Somit liegt die Prävalenz für eine Hypermagnesiämie des iMg in 
der Humanmedizin sogar über der des tMg und spiegelt nicht die Beobachtungen dieser 
Arbeit wieder. Zudem hat es den Anschein, dass bei kritisch kranken Hunden seltener eine 
Hypermagnesiämie des iMg auftritt, als dies bei humanmedizinischen Patienten beschrieben 
ist. 
 
5.3.3.2 Studienpopulation und Ätiologiegruppen 
Unter Berücksichtigung der unter „Material und Methoden“ genannten Einschlusskriterien 
konnten 199 Hunde mit einem iMg ≥ 0,68 mmol/l in diese Arbeit aufgenommen werden. 




internistischen Abteilung der Klinik für Kleintiere der JLU Gießen aufgenommen. Die 
größere Anzahl an Patienten mit Hypermagnesiämie in der internistischen Abteilung hängt 
dabei vermutlich mit den häufiger mit einer Hypermagnesiämie assoziierten Erkrankungen 
der dort vorgestellten Tiere zusammen. Unter den 199 Hunden mit Hypermagnesiämie waren 
63 verschiedene Rassen vertreten. 87 Hunde waren männlichen und 112 Hunde weiblichen 
Geschlechts. Es bestand eine statistisch signifikante Geschlechtsprädisposition für weibliche 
Tiere. Eine vergleichbare Aufschlüsselung von Hunden mit Hypermagnesiämie fand sich in 
keiner anderen veterinärmedizinischen Studie. 
 
Entsprechend der Ätiologie der Erhöhung des ionisierten Magnesiums erfolgte die Zuordnung 
der Tiere mit Hypermagnesiämie in eine von sieben Gruppen. Betrachtet man die veterinär- 
und humanmedizinische Literatur, so ist in keiner Studie eine vergleichbare Aufschlüsselung 
und Analyse einer Hypermagnesiämie beschrieben. 
 
Martin et al. (1994) nahmen eine Kategorisierung in Gruppen je nach primär betroffenem 
Organsystem vor. Die Hunde durften bis zum Zeitpunkt der Magnesiummessung keine 
Flüssigkeitstherapie erhalten haben, so dass eine iatrogen induzierte Hypermagnesiämie 
aufgrund intravenöser Magnesiumsubstitution ausgeschlossen war. Es wurden dabei die fünf 
Kategorien Schock/Trauma, gastrointestinale, kardiopulmonäre, renale und metabolische 
Erkrankungen unterschieden. Dabei wurden im Gegensatz zu der vorliegenden Arbeit alle 
Hunde berücksichtigt, bei denen tMg in der Studienzeit gemessen wurde, ohne näher auf die 
Tiere mit Hyper- und Hypomagnesiämie, die Verteilung und die jeweilige Anzahl der 
Patienten in den einzelnen Gruppen einzugehen. Es erfolgte lediglich ein Vergleich der 
medianen tMg Konzentrationen der unterschiedlichen Gruppen ohne signifikante 
Unterschiede bezüglich deren Höhe feststellen zu können. Die Autoren konnten jedoch 
feststellen, dass Hunde der Gruppe „renale Erkrankungen“ die höchsten medianen tMg 
Konzentrationen aufwiesen. Dies deckt sich mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, in 
der mit 40% aller Tiere mit Hypermagnesiämie des iMg die Gruppe Azotämie den größten 
Anteil ausmacht. 
 
Vergleichbare Ergebnisse erzielte ebenfalls Jeffery (2012), indem er untersuchte, in welchem 
Ausmaß eine Hypermagnesiämie des tMg durch eine verminderte GFR erklärt werden kann. 
Von den 42 Hunden mit Hypermagnesiämie auf Intensivstation wiesen 23 Tiere (56%) ein 




Patienten (23%) eine thorakale Läsion. Über die restlichen neun Tiere (21%) wurden keine 
Angaben gemacht. 
 
Auch in der voorligendenArbeit fanden sich Patienten mit thorakalen Prozessen. Da die 
Pathogenese allerdings unklar war, wurde kein Patient primär in diese Gruppe eingeteilt. 
Betrachtet man alle 199 Patienten, so konnte bei 17 Hunden (8,5%) ein thorakaler Prozess 
festgestellt werden. Zwar ist die Prävalenz deutlich niedriger als bei Jeffery, stellt jedoch 
immer noch einen verhältnismäßig großen Anteil der Patienten dar. Die Differenz kann mit 
dem unterschiedlichen Aufbau der Studien erklärt werden: So wurden beispielsweise nicht 
nur intensivmedizinische Tiere in die Arbeit aufgenommen, iMg statt tMg bestimmt und einen 
relativ hohen Cut-off Wert für die Arbeit gewählt. 
 
Entsprechend konnten auch Toll et al. (2002) bei Katzen eine Hypermagnesiämie bei Tieren 
mit renalen Erkrankungen, obstruktiven Uropathien und neoplastischen Erkrankungen 
dokumentieren. Auch hier erfolgte eine Einteilung der Patienten in fünf unterschiedliche 
Gruppen: gastrointestinale, urogenitale, endokrine, neoplastische und verschiedene 
Erkrankungen. Vergleichbar der vorliegenden Arbeit wurden nicht nur kritisch kranke Tiere 
in die Studie eingeschlossen sondern die gesamte Klinikspopulation. Zudem wurden Katzen, 
die während des Klinikaufenthalts eine Hypermagnesiämie entwickelten, ebenfalls 
berücksichtigt. Von den 10 Katzen mit Hypermagnesiämie des tMg hatten sieben eine 
Azotämie und drei Katzen eine thorakale Neoplasie (Toll et al., 2002). Diese Verteilung passt 
gut zu den Beobachtungen dieser Arbeit. 
 
Betrachtet man die wenigen humanmedizinischen Arbeiten, so findet sich hinsichtlich der 
Dominanz von Azotämien als Ursache für eine Hypermagnesiämie ein ähnliches Bild. 
Vergleichbar zu der vorliegenden Arbeit, unterschieden Hashizume und Mori (1990) 
zwischen einem erhöhten tMg ab ≥ 2,7 mg/dl (Referenzintervall 1,8 – 2,6 mg/dl) und einer 
deutlichen Hypermagnesiämie des tMg ab 3,9 mg/dl bei einer humanen 
Krankenhauspopulation. Die Prävalenz für eine deutliche Hypermagnesiämie lag bei 0,8% 
(51 Patienten von 6.252). Im Gegensatz dazu lag die Prävalenz für ein deutlich erhöhtes iMg 
von ≥ 0,68 mmol/l in der vorliegenden Arbeit bei 2,58%. Da die Wahl und Festlegung der 
Grenze für eine deutliche Hypermagnesiämie von Hashizume und Mori (1990) nicht erläutert 
wird, ist ein Vergleichhinsichtlich der Prävalenz jedoch kaum möglich. 60% der Patienten bei 




und 20% in der Geburtshilfe vorstellig. Kein Patient befand sich in der chirurgischen 
Abteilung. Dies passt zu den Ergebnissen dieser Arbeit, bei denen ebenfalls die Anzahl der 
Patienten mit Hypermagnesiämie in der internistischen Abteilung überwog. Desweiteren 
zeigten 60% der Patienten mit Hypermagnesiämie bei Hashizume und Mori (1990) ein 
Nierenversagen, 20% hatten eine Gestationstoxikose und 20% waren Neonaten, deren Mütter 
mit Magnesiumsulfat aufgrund einer Eklampsie behandelt wurden. Teilweise wurden die 
Patienten zusätzlich mit magnesiumhaltigen Antazida und Abführmitteln versorgt. Auch in 
der vorliegenden Dissertationsschrift hatte ein Großteil der Patienten eine Nierenerkrankung. 
Im Gegensatz zu Hashizume und Mori (1990) fanden sich allerdings weder 
Hypermagnesiämien aufgrund einer Gestationstoxikose noch bei Neonaten, deren Mütter 
Magnesiumsulfat erhalten hatten, da lediglich internistische und chirurgische, jedoch keine 
gynäkologischen Fälle berücksichtigt wurden. 
In der Studie von Soliman et al. (2003) hatten im Gegensatz dazu 17% (41 von 241 Patienten) 
der chirurgischen und 11% (20 von 181 Patienten) der internistischen Patienten auf der 
humanen Intensivstation eine Hypermagnesiämie des iMg. In der chirurgischen Abteilung 
dominierten dabei die Patienten mit kardialen Operationen, in der internistischen Abteilung 
Patienten mit metabolischen und renalen Erkrankungen, Atemstillstand und Sepsis. Es fanden 
sich jedoch auch vereinzelte Patienten mit Schlaganfall, hepatischen Enzephalopathien, 
Herzinfarkt, schweren Herzerkrankungen, neurochirurgische Fälle und Lungenembolien. Es 
wurde nicht näher auf die einzelnen Kategorien und Patienten eingegangen. Crook et al. 
(1999) wies ein erhöhtes tMg bei Patienten mit Nierenerkrankungen (43%), mit kardialer 
Operation (17%), mit Herzinfarkt (8%) und Intensivbehandlung (23%) nach, wobei einige der 
Patienten magnesiumhaltige Infusionen erhielten. 
 
5.3.3.2.1 Azotämie 
In der vorliegenden Arbeit stellt die Gruppe „Azotämie“ mit 40% aller Hunde mit 
Hypermagnesiämie die größte aller Gruppen dar. Dabei dominierten mit 64% (51/80) die 
renalen Erkrankungen. Nur 24% (19/80) waren prärenal und 9% (7/80) postrenal bedingt. Die 
hohe Prävalenz einer Hypermagnesiämie in Assoziation mit einer Azotämie bzw. renalen 
Erkrankungen ist in der veterinär- und humanmedizinischen Literatur in einigen Studien 
beschrieben. Eine Differenzierung in prärenal, renal und postrenal wurde jedoch nur in ganz 





5.3.3.2.1.1 Azotämie - prärenal 
Eine prärenale Azotämie entsteht aufgrund einer verminderten Perfusion der Nieren. Diese 
kann durch eine Hypovolämie (z.B. Dehydratation, Hypoadrenokortizismus), Hypotonie (z.B. 
kardiale Erkrankungen, Anästhesie) oder Thrombenbildung in den Nierenarterien bedingt 
sein. Die Nieren reagieren mit einer vermehrten Wasser- und Elektrolytrückresorption 
(Ettinger und Feldman, 2010). In der vorliegenden Arbeit wiesen alle Tiere die primär der 
Unterkategorie prärenal zugeordnet wurden eine Dehydratation bzw. eine Minderperfusion 
der Niere auf und wurden in die Subkategorie Dehydratation eingeordnet. Eine Behandlung 
der zugrundeliegenden Erkrankung z.B. durch Infusionstherapie führte zu einer 
Normalisierung der Harnstoff- und Kreatininkonzentration im Plasma. Einige Tiere zeigten 
zusätzliche Ursachen, die mit einer Hypermagnesiämie assoziiert sein können. Aufgrund der 
vorliegenden Daten und dem Verlauf der Patienten wurde diesen jedoch nur ein geringer 
Einfluss zugeschrieben. 
 
5.3.3.2.1.2 Azotämie - renal 
Bei Schädigung oder Zerstörung von renalen Nephronen handelt es sich um eine renale 
Azotämie. Es werden dabei die akute und die chronische Nierenerkrankung sowie das akute 
Nierenversagen im Rahmen einer chronischen Nierenerkrankung unterschieden (Ettinger und 
Feldman, 2010). Als häufigste Ursache für eine Hypermagnesiämie wird in der Literatur eine 
reduzierte glomeruläre Filtrationsrate (GFR) angenommen (Cortés und Moses, 2007). Da 
Magnesium insbesondere über den Urin ausgeschieden wird, kann eine verminderte renale 
Exkretion zu einer Hypermagnesiämie führen (DiBartola, 2012). 
 
In der vorliegenden Arbeit konnten insgesamt 43% der Hunde (22/51) der Subkategorie akut, 
14% (7/51) der Subkategorie akut auf chronisch und 37% (19/51) der Subkategorie chronisch 
zugeordnet werden. Auch in den Arbeiten von Martin et al. (1994) und Toll et al. (2002) 
wurden renale und postrenale Azotämien in Zusammenhang mit einer Hypermagnesiämie des 
tMg dokumentiert. So hatten Hunde mit Nierenerkrankungen bei Martin et al. (1994) im 
Vergleich zu anderen Erkrankungen die höchsten medianen Magnesiumwerte. Toll et al. 
(2002) dokumentierten bei sieben der 10 Katzen (70%) mit Hypermagnesiämie des tMg eine 
renale oder postrenale Azotämie. Die Hypermagnesiämie der Katzen mit Azotämie waren 
sowohl mit Hyper- als auch Hypokaliämien assoziiert. Die Autoren kamen zu dem Schluss, 




Arbeit erfolgte lediglich die Auswertung einer Hyperkaliämie in Zusammenhang mit der 
Hypermagnesiämie. Eine Hyperkaliämie fand sich je nach Subkategorie bei bis zu 63% der 
Tiere mit gleichzeitiger renaler Azotämie und ist somit vergleichbar der Studie von Toll et al. 
(2002) nicht bei jedem Tier mit Hypermagnesiämie detektierbar. 
 
Jeffery (2012) untersuchte, in welchem Ausmaß eine Hypermagnesiämie des tMg durch eine 
verminderte GFR erklärt werden kann und inwiefern eine Hypermagnesiämie mit einer 
erhöhten Mortalität einhergeht. Eine verminderte GFR wurde hierbei anhand eines erhöhten 
Kreatinins im Plasma festgelegt. Von den 42 Hunden mit Hypermagnesiämie auf 
Intensivstation wiesen 23 Tiere (56%) ein erhöhtes Kreatinin auf. Es erfolgte jedoch keine 
Differenzierung in prärenale, renale oder postrenale Azotämie. 18 Hunde (78%) mit 
Hypermagnesiämie und erhöhtem Kreatinin starben oder wurden euthanasiert. Die restlichen 
fünf Hunde überlebten. Auch in der vorliegenden Dissertationsschrift haben nur 14 (18%) der 
80 Hunde der Gruppe Azotämie überlebt. 48 Tiere (60%) sind gestorben. Bei 18 Hunden 
(23%) war der weitere Verlauf nach Entlassung unbekannt. Die Ergebnisse decken sich somit 
mit den Literaturangaben. 
 
Bei Hashizume und Mori (1990) wiesen 60% der humanen Patienten mit Hypermagnesiämie 
ein Nierenversagen auf. Teilweise wurden diese zusätzlich mit magnesiumhaltigen Antazida 
und Abführmitteln behandelt, so dass eine Addition der erhöhten Magnesiumwerte möglich 
erscheint. Ein Problem, das sich aufgrund weiterer, den Magnesiumspiegel beeinflussender 
Faktoren vergleichbar auch in der vorliegenden Arbeit, fand. Durch die Zuteilung der 
Patienten in die als primär für die Hypermagnesiämie verantwortliche Gruppe wurde 
versucht, auf Basis der vorliegenden Daten die Hauptursache herauszustellen. Über den 
jeweiligen Anteil der weiteren Faktoren lässt sich nur spekulieren und eine letztendliche 
Differenzierung ist nicht möglich. Auch Soliman et al. (2003) berichteten bei 48% der 
Patienten mit erhöhtem iMg von einer renalen Dysfunktion. In der Arbeit von Crook et al. 
(1999) zeigten 43% der Patienten mit erhöhtem tMg eine Nierenerkrankung. Ähnliche 
Ergebnisse erzielten Guérin et al. (1996), bei denen erhöhte Kreatininwerte und eine 





5.3.3.2.1.2.1 Azotämie - renal - akut 
43% (22/51) der Hunde mit einer renalen Azotämie zeigten in dieser Arbeit eine akute 
Nierenerkrankung. Eine akute Nierenerkrankung ist durch einen plötzlichen Abfall der GFR, 
ein vermindertes Urinvolumen und eine reduzierte renale Ausscheidung gelöster Stoffe 
charakterisiert (Brown et al., 2015). Da die Niere das Hauptausscheidungsorgan für 
Magnesium darstellt, führt eine Abnahme der GFR gleichzeitig zu einer Erhöhung der 
Magnesiumserumkonzentration von iMg (Külpmann et al., 1996). Es können verschiedenste 
Erkrankungen, wie beispielsweise Infektionen, Intoxikationen, hämodynamische Instabilitäten 
oder immunmediierte Prozesse einer akuten Nierenerkrankung zugrunde liegen. 
 
Multiple Ursachen konnten auch in der vorliegenden Arbeit dokumentiert werden. Ein Hund 
wies eine akute renale Azotämie aufgrund eines Hitzschlags und Schocks auf. Drei Hunde 
zeigten zusätzlich zum akuten Nierenversagen eine Hepatitis/Gastroenteritis, zwei Tiere 
wiesen eine Pyelonephritis auf und zwei Tiere hatten ein Lymphom. Bei drei Patienten fand 
sich eine akute Nierenerkrankung in Folge einer Narkose und bei zwei Patienten nach einem 
Autounfall. Eine immunmediierte Anämie zeigten zwei Hunde. drei Tiere hatten eine Sepsis, 
ein Tier eine kardial bedingte Hypoxie, ein Tier multiple Thrombembolien und bei einem 
Hund konnte eine akute Nierenerkrankung aufgrund einer Leishmaniose festgestellt werden. 
 
In der Studie von Brown et al. (2015) fanden sich unter 10 Hunden mit akuter 
Nierenerkrankung fünf mit Leishmaniose, zwei mit akuter Glomerulonephritis und drei mit 
unbekannter Ursache. Die hohe Prävalenz für Leishmaniose spiegelt mit hoher 
Wahrscheinlichkeit regionale Unterschiede wieder (Segev et al., 2008; Brown et al., 2015). In 
der Veröffentlichung von Vaden et al. (1997) wurde vergleichbar zu der vorliegenden Arbeit 
von zahlreichen verschiedenen mit einer akuten Nierenerkrankung assoziierten Krankheiten 
berichtet. Die häufigsten Erkrankungen stellten Pankreatitis, Ethylenglykolintoxikation, DIC, 
Sepsis, Hypovolämie, hypotensiver Schock, Leberfunktionsstörungen und verminderte 
Herzauswurfleistung dar. Es gab jedoch auch wenige Fälle von Leptospirose, Pyelonephritis 
und renalen Lymphomen. Auch in der vorliegenden Dissertationsschrift wurde teilweise der 
Verdacht auf eine Leptospirose geäußert, konnte jedoch in keinem der Fälle nachgewiesen 
werden. Die Länge der Liste individueller Variablen, die zu einer akuten Nierenerkrankung 





In der Studie von Toll et al. (2002) entwickelten zwei der 10 Katzen mit Hypermagnesiämie 
des tMg eine akute Nierenerkrankung während des Klinikaufenthalts. Beide Katzen wurden 
aufgrund refraktärer Oligurie und klinischer Verschlechterung euthanasiert. 
Auch in der vorliegenden Arbeit zeigten 11 der 22 Hunde mit akuter Nierenerkrankung eine 
Anurie bzw. Oligurie. Aufgrund des retrospektiven Charakters der Studie ist eine klare 
Interpretation der Urinabsatzmenge jedoch schwer, da einige Patienten zum Zeitpunkt der 
Hypermagnesiämie bereits Flüssigkeiten erhalten hatten und die GFR nur in Einzelfällen 
bestimmt wurde. Ähnliche Ergebnisse dokumentierten Vaden et al. (1997), die bei 18% der 
Hunde eine Anurie, bei 43% eine Oligurie, bei 25% der Hunde eine normale und bei 14% 
eine gesteigerte Urinausscheidung feststellten. Zudem fand sich in der Studie von Vaden et al. 
(1997) eine Hyperkaliämie relativ selten, obwohl 61% der Hunde anurisch oder oligurisch 
waren. In der vorliegenden Arbeit wiesen 11 der 22 Tiere mit akuter Nierenerkrankung und 
erhöhtem iMg eine Hyperkaliämie auf. Von den 11 Tieren mit Anurie/Oligurie und 
Hypermagnesiämie zeigten jedoch nur sieben Tiere eine Hyperkaliämie. Somit kann darüber 
spekuliert werden ob iMg gegebenenfalls ein ähnlich guter oder sogar besserer Marker für 
eine abrupte Abnahme der GFR darstellt als eine Hyperkaliämie. Die Relevanz als 
frühzeitiger Marker einer schwerwiegenden Nierenerkrankung - vergleichbar mit der des 
Kaliums – bedarf somit weiterer Studien. 
 
In der vorliegenden Arbeit verstarben 86% der Hunde (19/22) der Unterkategorie Azotämie-
renal akut in der Klinik und einer nach Entlassung. Nur zwei Tiere überlebten. Bei Vaden et 
al. (1997) starb mit 56% ebenfalls ein Großteil der Patienten mit akuter Nierenerkrankung 
bzw. wurde euthanasiert. In beiden Fällen handelt es ich um hohe Mortalitätsraten. Auch bei 
Brown et al. (2015) starben 60% der Hunde. Die Schwere der Erkrankung wird nochmals 
dadurch unterstrichen, dass 91% der Hunde (20/22) in der vorliegenden Arbeit stationär 
aufgenommen wurden. Obwohl eine intensive Betreuung der Tiere stattfand, ist die 
Mortalitätsrate deutlich höher als bei den zwei zuvor genannten Studien. Dies kann damit 
zusammenhängen, dass, im Gegensatz zu Vaden et al. (1997) und Brown et al. (2015), die 
generell Tiere mit akuter Nierenerkrankung im Fokus ihrer Forschung hatten, lediglich Tiere 
mit Hypermagnesiämie analysiert wurden. Die hohe Mortalitätsrate kann somit mit der 
Hypermagnesiämie zusammenhängen. Ein erhöhtes iMg könnte in diesem Fall als negativ 





2013 publizierte die International Renal Interest Society (IRIS) ein Schema zur 
Klassifizierung einer akuten Nierenerkrankung bei Hunden und Katzen. Dieses Schema 
basiert auf dem Serumkreatininspiegel, der Urinproduktion und der Erfordernis einer Dialyse. 
Elektrolyte wurden hierbei nicht berücksichtigt. Ob eine Berücksichtigung von iMg als 
weiterer Marker für eine schwerwiegende akute Nierenerkrankung zusätzlich genutzt werden 
sollte, ist zu diskutieren und bleibt weiteren Studien überlassen. 
 
5.3.3.2.1.2.2 Azotämie – renal – akut auf chronisch 
14% der Hunde mit renaler Azotämie (7/51) hatten eine chronische Nierenerkrankung mit 
akutem Schub. Die erhobenen Daten für diese Hunde spiegeln in etwa die zuvor diskutierten 
Ergebnisse wieder. Bei drei der sieben Tiere konnte eine Pyelonephritis als Ursache detektiert 
werden. Drei Hunde wiesen zusätzlich zu der Hypermagnesiämie eine Hyperkaliämie auf und 
vier waren zusätzlich anurisch/oligurisch. Von den vier Hunden mit Anurie/Oligurie hatten 
drei ein erhöhtes Kalium. Somit bleibt auch hier ein Tier, das trotz vermindertem Harnabsatz 
keinen Kaliumanstieg zeigte, jedoch einen Anstieg des Magnesiums. 
 
5.3.3.2.1.2.3 Azotämie – renal – chronisch 
Die renale Ausscheidung von Magnesium ist hoch anpassungsfähig. So wird bei chronischen 
Nierenerkrankungen des Menschen in der Regel die Serummagnesiumkonzentration bis zu 
einem Abfall der GFR unter 30 ml/min durch eine erhöhte fraktionelle Ausscheidung konstant 
gehalten (Cunningham et al., 2012). Bei signifikantem Abfall der Nierenfunktion kann sich 
die Magnesiumausscheidung jedoch dramatisch verschlechtern, so dass es bei fortschreitender 
Nierenerkrankung zur Magnesiumretention kommt (Topf und Murray, 2003). In der 
vorliegenden Dissertationsschrift wiesen 37% (19/51) der Patienten mit renaler Azotämie eine 
chronische Nierenerkrankung auf, die sich bei einem Großteil im fortgeschrittenen Stadium 
befand. Da in der Regel keine GFR gemessen wurde, konnte keine Aussage über diese 
getroffen werden. 
 
Etwa 63% (12/19) der Hunde zeigten eine Hyperkaliämie, aber nur drei Hunde eine 
Anurie/Oligurie, wovon nur ein Patient eine gleichzeitige Hyperkaliämie aufwies. Dies stellt 
einen Kontrast zu den akuten Nierenerkrankungen dar, bei denen sich häufiger eine Anurie 
bzw. Oligurie fand. Grund hierfür ist am wahrscheinlichsten die Pathogenese der chronischen 




verschlechternden Verhältnisse zu adaptieren. Von den 19 Hunden mit chronischer 
Nierenerkrankung verstarben vier während des Klinikaufenthalts und sieben Tiere überlebten. 
Auch hier spiegelt sich der progressive Charakter der Erkrankung wieder. Anders als bei 
akuten Nierenerkrankungen führt die chronische Variante nicht unmittelbar zum Versterben 
der Patienten. 
 
5.3.3.2.1.3 Azotämie – postrenal 
Neun % der Tiere mit Azotämie (7/80) und Erhöhung des iMg wiesen in der Arbeit eine 
postrenale Azotämie auf. Eine postrenale Azotämie wird in der Regel durch eine Obstruktion 
der harnableitenden Wege oder deren Ruptur hervorgerufen. Initial liegt dabei kein primäres 
Nierenproblem vor (Nelson und Couto, 2010). Auch in der Studie von Toll et al. (2002) 
hatten Katzen eine mit einer Hypermagnesiämie des tMg postrenale Azotämie aufgrund einer 
urethralen Obstruktion. Nach Lösung der Obstruktion normalisierten sich bei allen Tieren das 
tMg und die Nierenwerte. Auch Drobatz und Hughes (1997) berichten, dass Katzen mit 
urethraler Obstruktion häufig eine gleichzeitige Hypermagnesiämie des tMg aufweisen. Die 
prognostische Aussagekraft einer Hypermagnesiämie ist im Fall der postrenalen Azotämie in 
der vorliegenden Arbeit nur eingeschränkt beurteilbar, da zwar zwei Patienten verstarben, 
über die übrigen fünf Hunde jedoch keine weiteren Informationen bezüglich des Überlebens 
nach der Entlassung vorlagen. 
 
5.3.3.2.2 Endokrinologische Störungen 
Bei 12 der 199 Hunde (6%) konnten in dieser Arbeit eine endokrinologische Störung 
detektiert werden, wobei fünf Tiere eine diabetische Ketoazidose und sieben Tiere einen 
Hypoadrenokortizismus aufwiesen. Zudem fand sich in der Gruppe Azotämie - akut auf 
chronisch, ein Patient, bei dem der Verdacht auf einen sekundären renalen 
Hyperparathyreoidismus geäußert wurde. Sowohl in der human- als auch in der 
veterinärmedizinischen Literatur befasst sich keine Studie mit der Prävalenz von 
endokrinologischen Erkrankungen bei erhöhtem iMg oder tMg. Jedoch finden sich einige 
Arbeiten, die sich direkt mit der jeweiligen Erkrankung und den gemessenen iMg Werten 
auseinandersetzen. Diese zeigen, dass auch endokrinologische Störungen mit einer 





5.3.3.2.2.1 Diabetische Ketoazidose 
In der Studie von Fincham et al. (2004) war die mittlere Plasma iMg Konzentration bei 
Hunden mit einer diabetischen Ketoazidose signifikant höher als bei Hunden mit Diabetes 
mellitus oder bei Hunden in der Kontrollgruppe. Eine Hypermagnesiämie des iMg wurde bei 
48% (16/32) der Hunde mit diabetischer Ketoazidose, bei 25% (3/12) der Hunde mit nicht 
azidotischer diabetischer Ketose und bei 14% (14/78) der Hunde mit Diabetes mellitus 
detektiert. Vergleichbare Ergebnisse konnten Hume et al. (2006) verzeichnen. Hierbei wurde 
bei 61 von insgesamt 127 Hunden mit diabetischer Ketoazidose iMg gemessen. Initial 
gemessenes iMg war bei 54% normal, bei 41% erhöht und bei nur 5% erniedrigt. Dies 
unterstützt die Beobachtung, dass Hunde mit diabetischer Ketoazidose eine 
Hypermagnesiämie aufweisen können. Auch nach der Gabe von Insulin kann ein erhöhtes 
iMg weiterhin bestehen bleiben. So hatten zwei der 16 Hunde mit diabetischer Ketoazidose 
und erhöhtem iMg in der Studie von Fincham, und vier der fünf Hunde in der vorliegenden 
Arbeit, bereits Insulin erhalten (Fincham et al., 2004). 
 
Im Gegensatz zum Hund konnte in zahlreichen humanmedizinischen Studien gezeigt werden, 
dass bei Menschen Diabetes mellitus in der Regel sogar mit einer Hypomagnesiämie des iMg 
und tMg einhergeht (Tosiello, 1996; Sanders et al., 1999) und eine Magnesiumsubstitution 
sogar die Insulinsensitivität verbessern kann (Sjögren et al., 1988). Auch bei der Katze sind 
häufig ein Diabetes mellitus und eine diabetische Ketoazidose mit einer Hypomagnesiämie 
assoziiert. In der Studie von Norris et al. (1999b) war bei der Erstuntersuchung diabetischer 
Katzen tMg bei 11% der Tiere vermindert, iMg sogar bei 61%. Die bestehende Diskrepanz 
zwischen Hund, Mensch und Katze wird durch die Studie von Khanna et al. (1998) nochmals 
verdeutlicht, in der ersichtlich wird, dass Hunde mit endokrinologischen Erkrankungen kein 
erhöhtes Risiko aufweisen, eine Hypomagnesiämie des tMg zu entwickeln. 
 
Es wird angenommen, dass das erhöhte iMg bei einer diabetischen Ketoazidose des Hundes 
durch den niedrigen Blut-pH-Wert bedingt sein kann (Wang et al., 2002; Fincham et al., 
2004). Da die Niere das Hauptausscheidungsorgan für Magnesium darstellt, kann eine darüber 
hinaus bestehende Nierenschädigung oder eine verminderte renale Perfusion zusätzlich zu 
einer Magnesiumretention beitragen (Quamme, 1997; Fincham et al., 2004). Da diese 
Faktoren auch bei Mensch und Katze mit diabetischer Ketoazidose gegeben sind, bleibt 





Da sowohl in dieser Arbeit als auch der Studie von Fincham et al. (2004), jeweils der erste 
bzw. erste erhöhte iMg Wert herangezogen wurde, fand keine Verlaufskontrolle statt. Ein 
Absinken des iMg bis in die Hypomagnesiämie durch Rehydratation, Korrektur des Säure-
Basen-Haushalts und Insulintherapie erscheint im folgenden Verlauf daher möglich. 
 
In der vorliegenden Dissertationsschrift hatten von den Tieren mit diabetischer Ketoazidose 
vier eine zusätzliche Azotämie (zwei davon renal bedingt), ein Patient hatte einen 
Perikarderguss, und zwei Patienten erhielten Medikamente. Eine ähnliche Problematik zeigte 
sich bei Fincham et al. (2004) bei dem 71% aller Patienten eine zusätzliche Erkrankung 
aufwiesen. Auch in der Studie von Hume et al. (2006) hatten 69% der Hunde eine zusätzliche 
Erkrankung (42% akute Pankreatitis, 20% Harnwegsinfektion, 15% 
Hyperadrenokortizismus). In der vorliegenden Arbeit zeigten ebenfalls vier Hunde eine 
Pankreaspathologie (zwei Pankreatitis, ein Pankreatitis Verdacht, eine Masse in Pankreas), bei 
Fincham et al. (2004) 47% der Hunde. Jedoch konnte gezeigt werden, dass eine Pankreatitis 
in 19 nicht-diabetischen Hunden keinen signifikanten Einfluss auf die iMg Konzentration hat 
(Fincham et al., 2004). 
 
Betrachtet man die bestehende Symptomatik der Patienten zum Zeitpunkt der Vorstellung, so 
wiesen in der Arbeit von Fincham et al. (2004) 64% der Patienten eine Polyurie und 
Polydipsie auf, 60% eine Anorexie, 56% Erbrechen, 25% Gewichtsverlust und 7% 
Polyphagie. Polyurie, Polydipsie und Erbrechen fanden sich mit jeweils 84% häufiger bei 
Hunden mit diabetischer Ketoazidose als mit Diabetes mellitus. Eine ähnliche Verteilung der 
Symptome konnten ebenfalls Hume et al. (2006) beschreiben. Zusätzlich stellten sie bei 87% 
der Patienten Lethargie und Inappetenz fest. In der vorliegenden Arbeit zeigten alle Hunde 
Erbrechen, jeweils vier Patienten Schwäche, Lethargie und Anorexie und nur ein Hund 
Polyurie und Polydipsie. Alle Patienten zeigten eine Dehydratation. Aufgrund der niedrigen 
Patientenanzahl von fünf, sind die Ergebnisse nur eingeschränkt beurteilbar, decken sich 
jedoch am ehesten mit den Ergebnissen von Hume et al. (2006), wobei es sich bei diesem um 
alle Hunde mit diabetischer Ketoazidose handelte unabhängig von der Höhe des iMg. Daher 
lässt sich vermuten, dass die gezeigten Symptome nicht zwangsläufig mit dem erhöhten iMg 
assoziiert sein müssen, sondern viel mehr mit der zugrundeliegenden Erkrankung korrelieren. 
Fincham et al. (2004) fanden im Gegensatz keinen Zusammenhang zwischen iMg und einem 





Alle Hunde mit erhöhtem iMg und diabetischer Ketoazidose wurden stationär aufgenommen. 
Bei Hume et al. (2006) wurden ebenfalls 122 der 127 Hunde mit diabetischer Ketoazidose 
hospitalisiert. Von den fünf Hunden in der vorliegenden Arbeit verstarben drei während des 
Klinikaufenthalts und ein Hund nach der Entlassung. Auch in den Studien von Fincham et al. 
(2004) und Hume et al. (2006) fand sich eine ähnlich schlechte Überlebensrate. 16 der 32 
Hunde (50%) mit diabetischer Ketoazidose starben oder wurden euthanasiert. Dieses 
„Outcome“ war signifikant schlechter als bei Hunden mit Diabetes mellitus (17%) und nicht-
azidotischer diabetischer Ketose (17%) (Fincham et al., 2004). Bei Hume et al. (2006) 
überlebten dagegen von den 121 behandelten Hunden 70% bis zur Entlassung, wobei die 
Mortalität mit einem erniedrigten iCa, erniedrigtem Hämatokrit, erniedrigtem pH-Wert und 
größerem Basendefizit, nicht aber einem veränderten iMg, assoziiert war. 
 
5.3.3.2.2.2 Hypoadrenokortizismus 
Bei sieben Tieren mit erhöhtem iMg wurde ein Hypoadrenokortizismus detektiert. Umgekehrt 
konnte in einer retrospektiven Studie von Adler et al. (2007) bei 22 (36%) von 61 Hunden mit 
Hypoadrenokortizismus eine Hypermagnesiämie des iMg zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung festgestellt werden. Die Magnesiumkonzentration des iMg wies dabei keine 
signifikante Korrelation zum venösen pH-Wert oder der Serumkreatininkonzentration auf, so 
dass eine Azidose oder eine verminderte Nierenfunktion keinen bedeutenden Einfluss auf 
Veränderungen der Magnesiumkonzentrationen hatten. Die zugrundeliegenden Mechanismen 
des Einflusses von Aldosteron auf den Magnesiumhaushalt sind nicht endgültig geklärt. Es 
wird jedoch angenommen, dass Aldosteron gegebenenfalls einen Einfluss auf den Natrium-
Magnesium Antiporter und somit den Magnesiumtransport an der Zellmembran hat (Delva et 
al., 2000). 
 
Alle Patienten dieser Arbeit zeigten einen typischen Hypoadrenokortizismus mit 
gleichzeitiger Hyperkaliämie. Zudem wiesen alle Tiere eine zusätzliche prärenale Azotämie 
auf. Da Aldosteron zu einer Natriumreabsorption und zu einer Kaliumausscheidung in den 
renalen Sammelrohren führt, kann ein Aldosteronmangel eine Hyponatriämie und eine 
Hyperkaliämie bedingen. Da Wasser Natrium osmotisch folgt, kommt es sekundär zu einer 






Alle Hunde der Unterkategorie Hypoadrenokortizismus wurden stationär aufgenommen. Fünf 
der sieben Tiere überlebten und bei zwei Tieren fanden sich keine Daten über den weiteren 
Verlauf nach Entlassung, so dass von einem guten Outcome ausgegangen werden kann. Diese 
Ergebnisse decken sich mit denen von Adler et al. (2007), da auch hier alle Tiere bis zum 
Zeitpunkt der Entlassung überlebten. 
 
Bei einem Patienten in der vorliegenden Arbeit wurde der Verdacht eines sekundären renalen 
Hyperparathyreoidismus geäußert. In der veterinärmedizinischen Literatur wurde dieser 
Zusammenhang ebenfalls durch Schenck (2008a,2008b) beschrieben. Dieser gibt an, dass 
etwa 20% der Hunde (n = 2112) und 9% der Katzen (n = 1491) mit sekundärem 




Von den insgesamt 199 Hunden, wurden 37 Tiere primär in die Gruppe iatrogene bzw. 
medikamentenassoziierte Hypermagnesiämie eingeteilt. Dabei erhielten 34 Hunde eine 
Magnesiumsubstitution mittels Inzolen® infantibus (magnesiumhaltiges Mineralstoff- und 
Spurenelementpräparat), ein Hund Desmopressin Teva® und MINIRIN ® 
(Desmopressinacetat) und zwei Tieren wurde ein Klistier verabreicht. 
 
Die iatrogene parenterale Überdosierung von Magnesium sowie die orale Gabe von Antazida, 
magnesiumhaltigen Abführmitteln und Durchführung magnesiumhaltiger Einläufe stellen eine 
häufige in der humanmedizinischen Literatur beschriebene Ursache für eine 
Hypermagnesiämie dar (Castelbaum et al., 1989; Spital und Greenwell, 1991; Khairi et al., 
2014). 
 
In der Veterinärmedizin finden sich nur einzelne Fallberichte zu dieser Problematik. Jackson 
und Drobatz veröffentlichten 2004 zwei Fallberichte einer iatrogenen Hypermagnesiämie bei 
einer Katze und einem Hund. Beide Tiere wurden aufgrund einer schwerwiegenden 
Erkrankung (diabetische Ketoazidose, bzw. oligurisches Nierenversagen) stationär 
aufgenommen und entwickelten während des Klinikaufenthalts eine Hypomagnesiämie. Diese 
wurde mit Magnesiumsulfatinfusionen behandelt. Durch fehlerhaft kalkulierte Dosierungen 




zeigten unspezifische Symptome einer Hypermagnesiämie mit schlaffer Paralyse, 
abwesendem Droh-, Patellar- und Palpebralreflexen, Hypothermie, Bradykardie, Hypotension 
und verminderter Ansprechbarkeit. Es wurden Serummagnesiumkonzentrationen des iMg von 
3,47 mmol/l (Referenzintervall: 0,43–0,58 mmol/l) bei der Katze und von 4,64 mmol/l 
(Referenzintervall: 0,42–0,55 mmol/l) im Falle des Hundes gemessen. Beide Patienten 
wurden erfolgreich therapiert. Es fanden sich keine weiteren Komplikationen. 
 
In der vorliegenden Arbeit stellte ein iMg Wert von 0,93 mmol/l die höchste gemessene iMg 
Konzentration aufgrund parenteraler Magnesiumgabe dar. Dies kann auch der Grund dafür 
sein, dass die mit einer Hypermagnesiämie von Jackson und Drobatz (2004) beschriebenen 
Symptome kaum beobachtet wurden. Da von den 34 Hunden mit Magnesiumsubstitution 23 
(68%) eine Herzerkrankung aufwiesen, fanden sich hingegen vermehrt Symptome kardialer 
Erkrankungen. 68% der Hunde zeigten das unspezifische Symptom Schwäche/Lethargie, 46% 
eine Dyspnoe und 51% hatten initial Herzrhythmus-Störungen. 
 
Die hohe Prävalenz iatrogener Hypermagnesiämien muss unter Berücksichtigung des 
Patientenmanagements kardiologischer Fälle in der Klinik für Kleintiere der JLU betrachtet 
werden. Eine Hypomagnesiämie findet sich häufig bei kritisch kranken Patienten aufgrund 
schwerer metabolischer oder hyperadrenerger Zustände, in Zusammenhang mit einer starken 
Flüssigkeitstherapie oder bei forcierter Diurese (Humphrey et al., 2014). Das gleichzeitige 
Auftreten einer Hypokaliämie kann die Symptomatik verschlimmern und ist häufig refraktär 
bis zum Ausgleich einer Hypomagnesiämie (DiBartola, 2012). Störungen im kardialen 
Erregungsleitungssystem stellen dabei in der Humanmedizin ein häufiges Symptom eines 
Magnesium- und Kaliummangels dar, so dass beim Vorliegen einer Hypokaliämie in der 
Klinik für Kleintiere der JLU häufig eine zeitgleiche Magnesiumsubstitution erfolgt. Zudem 
wird durch die Anwendung von Schleifendiuretika, wie sie häufig bei kardialen Patienten 
üblich ist, die Symptomatik einer Hypomagnesiämie weiter verstärkt (Cortés und Moses, 
2007). Beim Hund finden sich hierzu kaum Studien (DiBartola, 2012). Da jedoch in der 
Humanmedizin eine Hypomagnesiämie bei kritisch kranken Patienten mit einer schlechteren 
Prognose, verlängerter Hospitalisierung und erhöhter Mortalität assoziiert ist (Ryzen et al., 
1985; Rubeiz et al., 1993; Soliman et al., 2003), ist auch in der Tiermedizin mittlerweile eine 
Magnesiumsubstitution beim Vorliegen einer Hypomagnesiämie insbesondere bei kritisch 
kranken Patienten üblich (Jackson und Drobatz, 2004). Ein Patient mit Hypermagnesiämie 




Vorliegens spastischer Paralysen infolge eines generalisierten Tetanus. Die 
supraphysiologische Gabe von Magnesiumsulfat bei der Behandlung dieser Erkrankung ist 
beim Hund bereits in der Literatur mit gutem Outcome beschrieben und stellt seitdem eine 
weitere Indikation zur intravenösen Magnesiumsubstitution dar (Simmonds et al., 2011). 
 
In der Literatur zeigten selbst Patienten mit symptomatischer iatrogener Hypermagnesiämie 
bei physiologischer Nierenfunktion ein gutes „Outcome“ (Cruikshank et al., 1979; Rizzo et 
al., 1993; Morisaki et al., 2000). In der voeliegenden Arbeit wurden alle Tiere der Gruppe 
iatrogen/medikamentenassoziiert stationär aufgenommen. 11 der 37 Hunde sind in der Klinik 
gestorben und drei nach Entlassung. 16 Patienten haben überlebt und bei sieben finden sich 
keine weiteren Informationen. Das nur mäßige „Outcome“ hängt in diesem Falle mit hoher 
Wahrscheinlichkeit mit der zugrunde liegenden Erkrankung zusammen, aufgrund derer die 
Patienten die Magnesiumsubstitution erhielten. Eine Magnesiumsubstitution kann somit zu 
einer Hypermagnesiämie führen. Deren klinische Relevanz bleibt jedoch unbekannt. 
 
Die höchste iMg Konzentration von 1,06 mmol/l in der Gruppe 
iatrogen/medikamenteassoziiert erreichte ein Patient, der Desmopressin Teva® und 
MINIRIN® (Desmopressinacetat) erhielt. In der Literatur ist beschrieben, dass ADH zu einer 
erhöhten Kalzium- und Magnesiumrückresorption in der Niere führen kann (Plumb, 2015). 
Zusätzlich wies der Patient eine Azotämie auf, so dass hier ein Summationseffekt beider 
Ursachen möglich erscheint. Vergleichbare Fallbeschreibungen finden sich in der Literatur 
nicht. 
 
Betrachtet man alle 199 Hunde dieser Arbeit, so erhielten insgesamt 106 Patienten zusätzliche 
Medikamente. Es wurden hierbei Vincristin, ACE-Hemmer, Heparin, Clexane, Spironolacton 
und Opiat-Agonisten (Morphin, Levomethadon, Fentanyl, Codein, Ketamin) für eine 
Erhöhung des iMg berücksichtigt. Da für diese Medikamente die Wirkung auf den 
Magnesiumhaushalt nur als sehr geringgradig zu werten ist, beziehungsweise deren Wirkung 
in der Literatur nicht endgültig geklärt ist, wurde keines dieser Pharmazeutika als primär 
ursächlich für eine Hypermagnesiämie angesehen. Zudem verbietet die geringe Anzahl an 
Patienten, die ein spezifisches Medikament erhielten, als auch die Interaktion der 
Medikamente untereinander, eine spezifische Analyse der Rolle der einzelnen Medikamente 





Bei 21 der 199 Patienten konnte ein primärer Gewebeuntergang festgestellt werden. Fünf 
Hunde wiesen eine Sepsis, ein Hund einen Schock, einer eine Hämolyse und zwei einen 
Blutabbau auf. Sowohl in der human- als auch der tiermedizinischen Literatur finden sich 
teilweise widersprüchliche Angaben hinsichtlich der Frage, ob eine Hyper- oder 
Hypomagnesiämie bei einem Gewebeuntergang vorliegt. Bei genauer Analyse der Literatur 
wird deutlich, dass es aufgrund multifaktorieller Einflüsse keine einheitliche Antwort gibt. 
 
Häufig wird in der Intensivmedizin beschrieben, dass es durch einen erhöhten Spiegel an 
Katecholaminen im peripheren Blut im Rahmen von Sepsis, Schock, Trauma oder 
Hypothermie zu einer Hypomagnesiämie kommen kann. Durch die adrenerg stimulierte 
Lipolyse kommt es dabei zur Bildung von freien Fettsäuren, die mit Magnesium Komplexe 
bilden und unlösliche Salze produzieren (Cortés und Moses, 2007; DiBartola, 2012). Dies 
passt auch zu den Ergebnissen von Martin et al. (1994), in deren Studie Hunde mit Schock 
oder Trauma mit 1,7 mg/dl (Referenzintervall: 1,89-2,51 mg/dl) durchschnittlich die 
niedrigsten tMg Konzentrationen aufwiesen. 
 
In der Humanmedizin sind beim Vorliegen von Gewebeuntergang sowohl verminderte als 
auch erhöhte Magnesiumkonzentrationen beschrieben, wobei bei einem Großteil der Studien 
die Anzahl an Patienten mit Hypomagnesiämie überwiegt. So auch bei Chernow et al. (1989), 
in deren Arbeit 5% der Patienten eine postoperative Hypermagnesiämie und 61% eine 
postoperative Hypomagnesiämie des tMg zeigten. In beiden Gruppen fanden sich Fälle von 
postoperativer Sepsis und gastrointestinalen Blutungen. Die aufgeführten Ergebnisse sind mit 
denen der vorliegenden Arbeit gut vereinbar. Da lediglich Hunde mit Hypermagnesiämie 
untersucht wurden, bleibt offen wie viele Hunde mit Hypomagnesiämie einen 
Gewebeuntergang aufwiesen. Ähnliche Ergebnisse konnten Soliman et al. (2003) 
dokumentieren. Von 446 Intensivpatienten hatten 18% ein erniedrigtes und 14% ein erhöhtes 
iMg. Unabhängig von der Höhe des gemessenen iMg, fanden sich Patienten nach operativen 
Eingriffen, Patienten mit Sepsis, septischem Schock und weiteren Erkrankungen. Die 
Prävalenz einer Hypomagnesiämie war jedoch besonders hoch bei Patienten mit Sepsis und 
septischem Schock und stellte einen Risikofaktor der Entwicklung einer Hypomagnesiämie 
dar. Dies kann mit der essentiellen Rolle von Magnesium im Rahmen der immunologischen 
Abwehr und beim Schutz gegen Endotoxine zusammenhängen (Salem et al., 1995). In einer 




Hypermagnesiämie des tMg. Bei keinem der 10 Patienten mit Septikämie konnte ein erhöhtes 
tMg festgestellt werden. 
 
Bei Pferden ist eine Hypermagnesiämie in Zusammenhang mit schweren zellulären Schäden 
beschrieben. Hierzu zählen die Rhabdomyolyse, das Tumorlyse-Syndrom, die Hämolyse und 
schwere Septikämien (Stewart, 2011). Weiterhin konnten bei Pferden von verminderten iMg 
als auch erhöhten iMg Konzentrationen vor und nach Kolik-OPs berichtet werden. Gründe 
hierfür wurden jedoch nicht erörtert (Garcia-Lopez et al., 2001). 
 
In der Studie von Escuela et al. (2005) hatten hingegen humanmedizinische Trauma-Patienten 
sogar die höchste Prävalenz eine Hypermagnesiämie des tMg (10%) und des iMg (45,2%) zu 
entwickeln. Eine Magnesiumfreisetzung nach Zellschädigung bzw. Zelltod kann laut der 
Autoren dabei gegebenenfalls die Hypermagnesiämie und erhöhte Mortalität erklären. Auch 
die bei kritisch kranken Patienten häufig auftretende akute Nierenschädigung, kann hierzu 
beitragen. Bei Betrachtung der aufgeführten Studien, bleibt unklar, ob die Bestimmung von 
iMg gegenüber von tMg hinsichtlich der Analyse eines Gewebeuntergangs von Vorteil ist. 
Die Studie von Escuela et al. (2005) lässt dies aufgrund der hohen Prävalenz von iMg im 
Gegensatz zu tMg vermuten. 
 
In der Literatur wird zudem die Angabe gemacht, dass eine Hämolyse zu einer 
Hypermagnesiämie führen kann, da die tMg Konzentration in den Erythrozyten fast dreimal 
so hoch ist wie im Plasma (Wu, 2006; Stockham und Scott, 2008; Thomas, 2012). Zum 
jetzigen Zeitpunkt liegen hierzu jedoch noch keine Studien bezüglich einer Erhöhung des iMg 
vor. Zwar wiesen in der vorliegenden Arbeit wenige Patienten eine Hämolyse auf, jedoch 
bleibt unklar ob diese für die Hypermagnesiämie verantwortlich ist. Betrachtet man die Arbeit 
von Malon et al. (2004), so zeigt sich, dass die iMg Konzentration in Serum (0,57 mmol/l) 
und Erythrozyten (0,72 mmol/l) ähnlich hoch ist. Dies steht im Gegensatz zu den gemessenen 
tMg Konzentrationen in Serum (0,97 mmol/l) und roten Blutkörperchen (2,39 mmol/l). 
Aufgrund dieser Datenlage muss davon ausgegangen werden, dass eine Hämolyse keine 
Erhöhung des iMg bewirkt. 
Alle Tiere der Gruppe Gewebeuntergang wurden stationär aufgenommen. Dies lässt sich 
insbesondere durch den hohen Anteil an postoperativen und kritisch kranken Patienten 
erklären. Aufgrund der Heterogenität der Gruppe zeigten die Patienten unspezifische und 




und 19% nach Entlassung. Das gute „Outcome“ ist hierbei ebenfalls Anzeichen dafür, dass es 
sich bei einem Großteil der Patienten um vorübergehende Schädigungen handelte, die im 
Gegensatz zu internistischen Erkrankungen nur selten einen unheilbaren Zustand darstellen. 
 
5.3.3.2.5 Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt 
Bei 49 der 199 (25%) Hunden konnte keine sichere Ätiologie für eine Erhöhung des 
ionisierten Magnesiums festgestellt werden. Diese Gruppe stellt eine sehr heterogene 
Population dar und es lässt sich nur über die Ätiologie der gemessenen Hypermagnesiämien 
spekulieren. Dabei kommen verschiedene Arbeitshypothesen bei der Analyse der Daten in 
Betracht, die durch den retrospektiven Charakter dieser Studie nur limitiert zugänglich sind. 
 
Wie bereits mehrfach erörtert, finden sich nur wenige human- und veterinärmedizinische 
Studien, die sich mit der Hypermagnesiämie des tMg und iMg befassen. Jüngste Arbeiten, 
wie die von Jeffery (2012), zeigen, dass dieses Feld auch in der heutigen Zeit noch zahlreiche 
ungeklärte Fragen bietet, wie z.B. der Zusammenhang zwischen Hypermagnesiämie und 
thorakalen Prozessen. Neben diesen, gab der Autor bei neun weiteren Tieren (21%) in seiner 
Studie keinen ersichtlichen Grund für eine Hypermagnesiämie an. 
 
Zudem muss in Betracht gezogen werden, dass trotz großer Sorgfalt und Qualitätskontrollen, 
sowohl präanalytische Fehler bei Probenentnahme, -handling und -aufbereitung als auch 
analytische Fehler bei der Probenmessung, nicht vollständig ausgeschlossen werden können. 
Ein weiterer kritischer Punkt stellt die Möglichkeit einer lückenhaften bzw. fehlerhaften 
Dokumentation dar. Beispielsweise wiesen einige Patienten dieser Gruppe neben der 
Hypermagnesiämie eine kardiale Erkrankung auf. Über eine nicht dokumentierte Gabe von 
Magnesium lässt sich nur spekulieren. 
 
Zuletzt bleibt zu diskutieren, dass ein Patient mit Hypermagnesiämie aus der Population der 
Blutspender stammte. Vor diesem Hintergrund muss berücksichtigt werden, dass immer die 
Möglichkeit besteht, dass einzelne gesunde Patienten unter oder über dem bestimmten und als 





5.3.3.2.6 Thorakale Prozesse 
Betrachtet man alle 199 Patienten so fanden sich 17 Hunde mit intrathorakalen Prozessen. Da 
diese häufig zusammen mit anderen Erkrankungen auftraten, die für die Hypermagnesiämie 
des iMg verantwortlich sein konnten, und deren Zusammenhang mit einer Hypermagnesiämie 
unklar ist, wurde kein Patient primär dieser Ätiologiegruppe zugeordnet. 
 
Unter Berücksichtigung der Literatur, fällt jedoch auf, dass andere Autoren ähnliche 
Beobachtungen gemacht haben. In der Studie von Jeffery von 2012, in der er untersuchte zu 
welchem Ausmaß eine Hypermagnesiämie des tMg durch eine verminderte GFR erklärt 
werden kann, wiesen von den 42 Hunden mit Hypermagnesiämie 23 Tiere (56%) ein erhöhtes 
Kreatinin auf. Von den übrigen 19 Hunden ohne erhöhtes Kreatinin, hatten 10 eine thorakale 
Läsion. In der Studie von Toll et al. (2002) zeigten wiederum von den 10 Katzen mit 
Hypermagnesiämie sieben eine Azotämie. Die drei Katzen ohne Azotämie hatten alle eine 
thorakale Neoplasie (Lymphom, Mesotheliom, Karzinom) und Pleuralergüsse. Keines der 
Tiere hatte bis zu diesem Zeitpunkt eine Therapie oder eine Thorakozentese erhalten. De 
Laforcade et al. (2005) analysierten in ihrer Studie Blut und Perikardflüssigkeit von 41 
Hunden mit Perikarderguss und fanden bei 32% der Patienten ein erhöhtes iMg im peripheren 
Blut von bis zu 0,6 mmol/l (Referenzintervall: 0,1-0,42 mmol/l). Keiner der Patienten hatte 
bis zu diesem Zeitpunkt eine Flüssigkeitstherapie erhalten. In der humanmedizinischen 
Literatur wurde dieses Phänomen in vergleichbarer Weise noch nicht beschrieben. Lediglich 
in einer Studie von Crook et al. (1999) wurde dokumentiert, dass 17% der 
humanmedizinischen Patienten mit Hypermagnesiämie eine vorangegangene Thorakotomie 
aufwiesen. Jedoch erhielten einige der Patienten magnesiumhaltige Medikamente aufgrund 
kardialer Arrhythmien, so dass hier ein Vergleich nur eingeschränkt möglich erscheint. 
 
In der vorliegenden Arbeit konnten vielfältige intrathorakale Prozesse bei Hunden festgestellt 
werden, die in dieser Diversität noch in keiner Studie beschrieben wurden. Vier Hunde wiesen 
einen alleinigen Thoraxerguss, drei Tiere eine intrathorakale Masse und zwei Tiere einen 
Perikarderguss auf. Ein Hund hatte einen gleichzeitigen Thorax- und Perikarderguss, ein Tier 
einen Thoraxerguss mit intrathorakaler Masse und ein Patient einen Thoraxerguss mit einer 
Hernia peritoneoperikardialis. Vier Tiere zeigten einen Pneumothorax und eines hatte eine 
Thorakotomie. Ein potentieller Zusammenhang zwischen Hypermagnesiämien und 





5.3.3.3 Hospitalisierung und Mortalität 
Von den 199 Hunden wurden 156 (78%) stationär aufgenommen. Die Notwendigkeit einer 
Hospitalisierung kann hierbei als Indikator für den sowohl diagnostischen als auch 
therapeutischen Schweregrad vorliegenden Erkrankungen gewertet werden. Lediglich die 
Gruppe Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt stellte eine 
Ausnahme dar. Hier wurde die Hälfte der Patienten ambulant behandelt. 
 
Betrachtet man die Mortalitätsrate, unterstreicht diese die Annahme, dass eine 
Hypermagnesiämie häufig mit schwerwiegenden Erkrankungen einhergeht. Von den 199 
Hunden starben 61 (31%) während ihres stationären Aufenthaltes und 22 Hunde (11%) bis zu 
drei Monate nach Entlassung. 60 Hunde (30%) überlebten, bei 55 (28%) blieb der weitere 
Verlauf nach Entlassung unbekannt. Das Vorliegen einer Hypermagnesiämie geht in der 
vorliegenden Arbeit somit mit einer relativ hohen Mortalität von mehr als 30% einher. 
 
Es finden sich nur wenige veterinärmedizinische Studien die sich mit der Mortalität in 
Zusammenhang mit einer Hypermagnesiämie beschäftigen, darunter keine die auf iMg 
eingeht. Zu der vorliegenden Arbeit passende Ergebnisse erzielten Martin et al. 1994. Die 
Mortalitätsrate für Hunde mit Hypermagnesiämie des tMg lag in deren Studie mit 67% (vier 
von sechs Hunden mit Hypermagnesiämie) deutlich höher als bei Patienten mit Hypo- und 
Normomagnesiämie. Hunde mit einer Hypermagnesiämie des tMg zeigten dadurch eine 2,6 
Fach höhere Wahrscheinlichkeit ihre Erkrankung nicht zu überleben, als Hunde mit normalen 
tMg Konzentrationen. Zudem wiesen Hunde mit veränderten tMg Spiegeln eine verlängerte 
Hospitalisationsdauer auf. Die im Vergleich zur vorliegenden Arbeit deutlich höhere 
Mortalitätsrate, sollte jedoch aufgrund der niedrigen Patientenanzahl von lediglich sechs 
Tieren bei Martin et al. vorsichtig interpretiert werden. Auch in der Studie von Jeffery (2002) 
konnten unter 100 zufällig ausgewählten Hunden die auf Intensivstation verstorben oder 
euthanasiert wurden, 31 Hunde mit Hypermagnesiämie des tMg und 12 mit 
Hypomagnesiämie dokumentiert werden. Unter 100 zufällig ausgewählten Hunden, die 
lebend entlassen wurden, hatten 11 eine Hypermagnesiämie und 10 eine Hypomagnesiämie. 
Das Quotenverhältnis (Odds Ratio) der auf Intensivstation verstorbenen/euthanasierten Hunde 
mit Hypermagnesiämie zu denen mit Normomagnesiämie lag bei 3,90 und war damit 
signifikant erhöht. In der Studie von Toll et al. (2002) war bei Katzen, die eine Hyper- oder 




verlängert. Die Tiere wiesen somit eine langsamere Genesung als Patienten mit 
Normomagnesiämie auf. Zudem zeigten sie eine erhöhte Sterblichkeit von 62%. 
 
Auch in der humanmedizinischen Literatur gehen veränderte Magnesiumkonzentrationen des 
iMg mit einer erhöhten Mortalität einher. Die Sterblichkeitsraten variieren dabei von Studie 
zu Studie. In der Arbeit von Escuela et al. (2005) zeigten Patienten, die während des 
Aufenthalts auf Intensivstation eine ionisierte Hypermagnesiämie entwickelten, mit 37% eine 
höhere Mortalität als Patienten ohne erhöhte iMg Konzentrationen. Es konnte jedoch kein 
Zusammenhang zwischen Mortalität und initialer Hypermagnesiämie bei Aufnahme 
nachgewiesen werden. Die von den Autoren veröffentlichten Ergebnisse passen zu der in 
dieser Arbeit dokumentierten Mortalitätsrate von über 30%. Da es sich in hierbei um iMg 
handelt, ist ein Vergleich gut möglich. Auch Salem et al. (1993) konnten nachweisen, dass 
kritische Patienten mit Hypo- und Hypermagnesiämie des iMg häufiger starben (40%) als mit 
Normomagnesiämie (21%). Soliman et al. (2003) fanden hingegen keinen signifikanten 
Unterschied in der Hospitationsdauer und Mortalitätsraten zwischen den Patienten mit Hyper-
, Hypo- und Normomagnesiämie des iMg bei Aufnahme. Patienten mit Hypermagnesiämie 
hatten jedoch einen höheren SOFA (sequential organ failure assessment) score. 23 Patienten 
entwickelten im Laufe ihres Aufenthalts eine Hypomagnesiämie. Diese Patienten hatten eine 
erhöhte Prävalenz für eine schwere Sepsis oder einen septischen Schock, eine verlängerte 
Hospitalisierung sowie eine erhöhte Mortalität. Sie Autoren gehen daher im Gegensatz zu den 
zuvor genannten Studien davon aus, dass die Entwicklung einer Hypomagnesiämie auf der 
Intensivstation mit einer schlechteren Prognose assoziiert ist. Betrachtet man 
humanmedizinische Studien, die sich mit dem Zusammenhang von tMg, Mortalität und 
Hospitalisierung beschäftigen, sind vergleichbar den Studien zu iMg ebenfalls divergierende 
Ergebnisse beschrieben (Chernow et al., 1989; Broner et al., 1990; Rubeiz et al., 1993; Guérin 
et al., 1996; Dabbagh et al., 2006; Safavi und Honarmand, 2007; Limaye et al., 2011; Zafar et 
al., 2014). Aufgrund der vorliegenden Daten, muss davon ausgegangen werden, dass Hunde 
mit Hypermagnesiämie des iMg entweder schwerer erkrankt sind oder eine 
Hypermagnesiämie direkt eine erhöhte Mortalität bedingt. 
 
Broner et al. (1990) gehen davon aus, dass die vermehrte Magnesiumfreisetzung nach 
Zellschädigung oder Zelltod in akut kranken Patienten gegebenenfalls den Zusammenhang 
zwischen Hypermagnesiämie und Mortalität erklären kann. Insbesondere die Entwicklung 




Hypermagnesiämie beitragen. Cannon et al. (1987) beschreiben zudem eine höhere Frequenz 
an erfolglosen Reanimationen bei Patienten mit Hypermagnesiämie aufgrund refraktärer 
Arrhythmien. Es sollte daher routinemäßig iMg gemessen werden um kritisch kranke 
Patienten zu detektieren und durch eine adäquate Therapie die Hospitalisierungsdauer und 
Mortalität zu reduzieren. Speziell in der Veterinärmedizin, kann jedoch eine mit einer 
Hypermagnesiämie einhergehende verlängerte Hospitalisierung durch vermehrte Kosten und 
dem gleichzeitigen Leidensdruck der Besitzer, eine erhöhte Mortalitätsrate durch die 
Entscheidung zur Euthanasie nach sich ziehen. Zudem ist bei der Interpretation der 
vorliegenden Daten zu berücksichtigen, dass nicht zwischen Euthanasie und Versterben 
unterschieden wurde. Da im Falle einer Euthanasie, einige Tiere durch zusätzliche Therapie 
ggf. überlebt hätten, muss eine falsch hohe Sterberate diskutiert werden.  
 
Vergleicht man die Mortalitätsraten zwischen den einzelnen Ätiologiegruppen, so sind 
deutliche Unterschiede festzustellen. Die Gruppe Azotämie hat mit einer Mortalitätsrate 
während des Klinikaufenthaltes von 49% (39/80) ein relativ schlechtes „Outcome“. Die 
Gruppen endokrinologische Störungen (3/12) und iatrogen/medikamentenassoziiert (11/37) 
zeigen eine bereits deutlich bessere Überlebensrate. Hunde der Gruppe Gewebeuntergang 
(2/21) und Ätiologie für eine Erhöhung des ionisierten Magnesiums unbekannt (6/49) zeigen 
das Beste „Outcome“. Da sich trotz unterschiedlicher Sterblichkeitsraten, kein signifikanter 
Unterschied in der Höhe des iMg zwischen den einzelnen Ätiologiegruppen finden lässt, muss 
davon ausgegangen werden, dass die Höhe der Hypermagnesiämie nicht allein ursächlich für 
die hohe Mortalität sein kann. Betrachtet man die einzelnen Gruppen, so wird deutlich, dass 
Gruppen mit schwerwiegenderen Erkrankungen, auch höhere Sterblichkeitsraten aufweisen. 
So hatten Hunde mit akuter Nierenerkrankung das schlechteste „Outcome“. Auch Patienten 
der Gruppe iatrogen/medikamentenassoziiert wiesen durch die hohe Anzahl an Patienten mit 
kardialen Erkrankungen nur ein mäßiges Überleben auf. Kein Patient erreichte zudem in der 
vorliegenden Arbeit die von Nakayama et al. (1999) experimentell ermittelten 
Magnesiumkonzentrationen des iMg und tMg, die zu lebensbedrohlichen kardiovaskulären 
Störungen führen könnten. Das eine Hypermagnesiämie daher ursächlich für die hohe 
Mortalität ist, ist daher fraglich und bedarf weiterer Studien. 
 
Auch Martin et al. (1994) verglichen die medianen tMg Konzentrationen in unterschiedlichen 
Krankheitsgruppen und konnten keinen signifikanten Unterschied bezüglich der Höhe des 




mit Schock oder Trauma durchschnittlich geringere tMg Spiegel aufwiesen, als Patienten mit 
renalen Erkrankungen. Wie bei Martin et al. (1994), besteht auch im vorliegenden Fall das 
Problem, dass es bei zu kleinen Gruppengrößen zum Verlust der statistischen Aussagekraft 
kommen kann. Da sich die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit in einem sehr engen 
Konzentrationsbereich befinden, verstärkt sich nochmals die Problematik klare Grenzen zu 
ziehen. 
 
Die Prognose für Patienten mit Hypermagnesiämie ist somit variabel und vor allem abhängig 
von der zugrundeliegenden Erkrankung. Es bedarf weiterer Studien um Erkenntnisse darüber 
zu erlangen, ob durch adäquate Therapie die Prognose von Patienten mit Hypermagnesiämie 
des iMg verbessert werden kann. 
 
5.3.3.4 Hypokalzämie und Hyperkalzämie 
In der vorliegenden Dissertationsschrift zeigten 29% der Hunde (58/199) zusätzlich zu der 
Hypermagnesiämie eine Hypokalzämie des iCa. Bei 12% der Patienten (24/199) konnte eine 
gleichzeitige Hyperkalzämie des iCa festgestellt werden. Dabei fiel auf, dass insbesondere 
Hunde mit einer akuten Nierenerkrankung (16/22; 73%), postrenalen Azotämien (3/7; 43%) 
und diabetischer Ketoazidose (3/5; 60%) eine Hypokalzämie aufwiesen. Die Gruppe der 
Patienten bei denen die Ätiologie für das Vorliegen einer Hypermagnesiämie unbekannt war, 
hatte hingegen mit 25% der Hunde einen deutlich höheren Anteil an Patienten mit 
Hyperkalzämie im Vergleich zu den restlichen Gruppen. 
 
In der Veterinärmedizin finden sich nahezu keine Daten zu Elektrolytstörungen, die mit einer 
Hypermagnesiämie assoziiert sind, jedoch einzelne Studien in denen zusätzlich zu 
Veränderungen des iCa auf iMg eingegangen wird. Schenck veröffentlichte 2008 zwei 
Abstracts in denen er retrospektiv eine große Datenbank an Laboreinsendungen zur 
Evaluierung von Kalziumkonzentrationen bei Hunden und Katzen auswertete. Er stellte dabei 
fest, dass sowohl erhöhte als auch erniedrigte iCa Konzentrationen insbesondere mit einer 
Hypomagnesiämie des iMg einhergehen. Hunde mit Hypoparathyreoidismus hatten die 
niedrigsten iMg Konzentrationen und zeigten zu 32% eine Hypomagnesiämie. Bei Hunden 
mit sekundärem Hyperparathyreoidismus, normalen iCa Konzentrationen, grenzwertigen 
Hyperkalzämien und chronischer Niereninsuffizienz war die mittlere iMg Konzentration 




konnte in 20% der Fälle eines sekundären Hyperparathyreoidismus detektiert werden. Bei 
15% lag hingegen eine Hypomagnesiämie vor. In der Studie von Toll et al. (2002) war eine 
Hypermagnesiämie des tMg bei Katzen mit einer Hyper- und Hypokaliämie und einer 
Hyperphosphatämie assoziiert. Es fanden sich keine Abweichungen von Kalzium, Natrium 
und Chlorid. 
 
Auch in der Humanmedizin sind Hypermagnesiämien mit Störungen des Kalziumhaushalts 
beschrieben. In der Studie von Broner et al. 1990 war eine Hypermagnesiämie des tMg und 
eine Hypokalzämie des iCa bei pädiatrischen Patienten auf Intensivstation mit einer 
schlechten Prognose und erhöhter Mortalität assoziiert. Crook et al. (1999) zeigten, dass 8% 
der Patienten mit Hypermagnesiämie des tMg eine Hypokalzämie des tCa 
(Krankenhauspopulation 14% Hypokalzämie) und 2% eine Hyperkalzämie 
(Krankenhauspopulation 3% Hyperkalzämie) aufwiesen. 
 
Betrachtet man Kalzium unabhängig von Magnesium in der veterinärmedizinischen Literatur, 
so findet sich eine Prävalenz von 31% für das Vorliegen einer Hypokalzämie des iCa bei 
kranken Hunden (Schenck und Chew, 2005). Eine Nierenerkrankung ist dabei die häufigste 
Ursache für eine Hypokalzämie (Chew und Meuten, 1982). Ursache hierfür ist vermutlich 
eine verminderte renale Calcitriol Synthese und ein durch eine erhöhte Phosphat-
Konzentration bedingtes Ausfallen von Kalzium (DiBartola, 2012). In einer Studie von 
Kogika et al. (2006) war ionisiertes Kalzium bei 56% der Hunde mit chronischer 
Nierenerkrankung erniedrigt, bei 26% normal und bei 17% erhöht. iCa war somit bei der 
Mehrheit der Hunde niedrig, obwohl 83% eine metabolische Azidose aufwiesen, die ein 
erhöhtes iCa bedingen könnte. Bei Katzen mit chronischer Nierenerkrankung steigt sogar die 
Prävalenz einer Hypokalzämie mit zunehmender Azotämie an. In einer Studie mit 47 Katzen 
zeigten 14% der Tiere mit moderater chronischer Nierenerkrankung ein erhöhtes iCa. Katzen 
mit schwerer Nierenerkrankung hatten hingegen in 56% der Fälle eine Hypokalzämie. Zudem 
war iCa signifikant niedriger als bei gesunden Tieren oder Katzen mit milder oder moderater 
chronischer Nierenerkrankung (Barber und Elliott, 1998). Auch eine akute Nierenerkrankung 
oder eine postrenale Azotämie können zu einer Hypokalzämie führen, die aufgrund der 
deutlichen Hyperphosphatämie häufig symptomatisch ist (Drobatz und Hughes, 1997; Vaden 
et al., 1997). Bei Hunden mit chronischer Nierenerkrankung findet sich zudem häufig ein 
sekundärer Hyperparathyreoidismus (Cortadellas et al., 2010). Diese Ergebnisse passen zu 




verminderten Kalziumkonzentration beiträgt oder diese eventuell sogar verstärkt bleibt 
unklar. In der Literatur wird darüber spekuliert, ob gegebenenfalls eine Hypermagnesiämie zu 
einer verminderten PTH Sekretion und einer damit verbundenen Hypokalzämie führt (Cholst 
et al., 1984). Schließlich müssen spezifische renale Magnesium- und Kalzium sensing 
Rezeptoren wie CASR als Ursache einer Hypokalzämie in Zusammenhang mit erhöhtem iMg 
in Betracht gezogen werden. Hierbei handelt es sich um einen an der basolateralen Membran 
befindlichen Rezeptor, der die extrazelluläre Magnesium- und Kalziumkonzentration des 
Interstitiums misst. CASR ist an ein intrazellulär gelegenes inhibitorisches G Protein 
gebunden. Ob es im Rahmen einer Hypermagnesiämie zu einer verminderten Magnesium- 
und damit assoziierten verminderten Kalziumrückresorption kommt, ist jedoch weitgehend 
ungeklärt (Gamba und Friedman, 2009). In einer Studie mit Hunden mit Diabetes mellitus 
wiesen 47% ein erniedrigtes iCa, 3,5% eine Hyperkalzämie auf (Hess et al., 2000). Auch in 
der Studie von Hume et al. (2006) zeigten 52% der Hunde mit diabetischer Ketoazidose eine 
Hypokalzämie des iCa und 41% eine Hypermagnesiämie des iMg. Die Ergebnisse decken 
sich somit mit denen der vorliegenden Arbeit. Ein niedriges iCa ging in der Arbeit von Hume 
et al. zudem mit einer schlechteren Prognose einher. 
 
In der veterinärmedizinischen Literatur finden sich verschiedenste Ursachen für das Vorliegen 
einer Hyperkalzämie des iCa. In der vorliegenden Disserationsschrift fällt auf, dass mit 25% 
der Hunde die Gruppe Ätiologie für das Vorliegen einer Hypermagnesiämie unbekannt, einen 
deutlich höheren Anteil an Patienten mit Hyperkalzämie als die restlichen Gruppen aufweist. 
Daher stellt sich die Frage, ob eine Hyperkalzämie eine Hypermagnesiämie bedingen kann 
oder es Interferenzen bezüglich der iCa und iMg Messung gibt. In der Literatur finden sich 
keine Hinweise für den erstgenannten Punkt. In Bezug auf den zweiten Punkt, muss näher auf 
die Messtechnik von iMg eingegangen werden. In allen Analysegeräten zur Messung von iMg 
erfolgt die Messung gleichzeitig zu Natrium, Kalium, pH, Chlorid und ionisiertem Kalzium 
mittels spezifischer Elektroden (Saris et al., 2000). Die Elektroden sind dabei nicht 
vollständig selektiv für ionisiertes Magnesium. Das in der Lösung gleichzeitig vorhandene 
Kalzium kann daher einen Störfaktor darstellen. Die Korrektur der Kalzium-Interferenz wird 
durch die Geräte automatisch vorgenommen (Saris et al., 2000). In einer Studie von Elin et al. 
(1996) konnte gezeigt werden, dass eine signifikante direkte Beziehung zwischen dem 
gemessenen iCa und iMg besteht. Die gemessene iMg Konzentration war dabei direkt von der 
iCa Konzentration abhängig und konnte durch eine annäherungsweise quadratische Gleichung 




1,3 mmol/l unberührt, stiegen jedoch bei höheren iCa Konzentrationen deutlich an. Vor 
diesem Hintergrund ist anzunehmen, dass bei einigen Patienten mit Hypermagnesiämie 
unklarer Genese die erhöhte iMg Konzentration durch ein erhöhtes iCa erklärt werden kann. 
 
5.3.4 Statistische Auswertung 
5.3.4.1 Korrelationen iMg und tMg 
Die Korrelation von iMg und tMg im Bereich der Hypermagnesiämie des iMg ist mit einem 
Spearman’s rank Korrelationskoeffizienten rs von 0,28 unzureichend. Aus technischen und 
teilweise finanziellen Gründen messen die meisten Laboratorien lediglich tMg. Im Laufe der 
Zeit kam es daher in der medizinischen Literatur zu einigen Studien bezüglich der Korrelation 
von tMg und iMg. Dabei fiel auf, dass insbesondere im Bereich der Hypomagnesiämie die 
Korrelation von iMg und tMg unzureichend ist. In der Studie von Hume et al. (2006) wurde 
beispielsweise bei einigen Hunden mit diabetischer Ketoazidose eine Hypomagnesiämie des 
tMg, jedoch normale oder sogar erhöhte iMg Werte gemessen. 
 
In einer humanmedizinischen Studie von Huijgen et al. (2000) zeigten von 115 Patienten auf 
Intensivstation 51% eine Hypomagnesiämie des tMg. 71% dieser Patienten hatten jedoch ein 
iMg im Referenzbereich oder sogar ein erhöhtes iMg. Die Autoren fanden zwar eine 
signifikante Korrelation zwischen iMg und tMg mit einem Kendall 
Rangkorrelationskoeffizienten von 0,65, jedoch konnte anhand der gemessenen tMg 
Konzentration kein verlässliches iMg vorhergesagt werden. In einer multiplen 
Regressionsanalyse konnte eine signifikante Beziehung zwischen iMg und einer Kombination 
von tMg und Albumin dargestellt werden. Jedoch zeigte auch diese aufgrund einer starken 
Streuung der Werte um die Regressionslinie keinen praktischen Nutzen. Ob eine 
Hypomagnesiämie bei Patienten vorliegt hängt somit davon ab, welche Fraktion von 
Magnesium bestimmt wird. Eine Überschätzung der Hypomagnesiämien kann durch 
veränderte Proteinkonzentrationen bedingt sein und zeigt, dass tMg nur unzureichend die 
zirkulierende iMg Konzentration darstellt (Huijgen et al., 2000). 
 
Auch Escuela et al. (2005) (r2=0,482 bis 0,572) und Soliman et al. (2003) (r2=0,64) fanden 
nur eine schlechte bis moderate Korrelation zwischen tMg und iMg. Die Korrelation von iMg 
und tMg war insbesondere im Bereich der Hypomagnesiämie von iMg unzureichend. Saha et 




schlossen daraus, dass die Messung von tMg die Prävalenz einer Hypomagnesiämie beim 
Vorliegen einer Hypoalbuminämie überschätzten kann. Im Gegensatz dazu stellten Broner et 
al. (1990), Chernow et al. (1989) und Jeffery (2012) keine Korrelation zwischen tMg und 
Albumin fest. Eine mögliche Ursache wurde in den entsprechenden Studien nicht diskutiert, 
jedoch kann über eine Störung des Säure-Basen-Haushalts spekuliert werden. 
 
Bezüglich der Korrelation von iMg und tMg im Bereich der Hypermagnesiämie finden sich 
nur ganz vereinzelte Studien. Külpmann und Gerlach (1996a) dokumentierten in ihrer Arbeit 
eine gute Korrelation von tMg und iMg bei deutlicher Hypermagnesiämie von > 1,2 mmol/l. 
Die Korrelation war jedoch unzureichend in Proben mit einem leicht erhöhten iMg und im 
Bereich der Hypomagnesiämie. Von 19 Patienten mit einem leicht erhöhten iMg von > 0,72 
mmol/l, war tMg nur bei 11 Patienten (58%) erhöht. Umgekehrt zeigten von 12 Hunden mit 
erhöhtem tMg, 11 ein erhöhtes iMg. In der vorliegenden Arbeit wurde lediglich in drei Fällen 
der iMg Wert von 1,2 mmol/l überschritten, so dass es nur in Einzelfällen zu der von 
Külpmann und Gerlach (1996a)  beschriebenen deutlichen Hypermagnesiämie kam. Alle 
anderen Patienten lagen im Bereich der leichtgradigen Hypermagnesiämie. Auch wenn somit 
die Ergebnisse gut zu den vorliegenden Beobachtungen passen, muss berücksichtigt werden, 
dass aufgrund der verschiedenen Spezies unterschiedliche Referenzwerte bestehen und ein 
Vergleich daher nur eingeschränkt möglich ist. Die Korrelation von iMg und tMg war bei 
Külpann und Gerlach (1996a)zudem abhängig von der Protein Konzentration der Proben. Bei 
Hypoproteinämie (< 40 g/L) war von 40 Proben mit Hypermagnesiämie des iMg nur bei 15 
Proben tMg erhöht.  
 
Zuletzt sollte eine kritische Beurteilung der erhobenen tMg und iMg Werte aus 
präanalytischer und analytischer Sicht erfolgen. Betrachtet man die Werte genauer, so fällt 
auf, dass in Einzelfällen die iMg Konzentration die dazugehörige tMg Konzentration 
überschreitet. Da diese Beobachtung in sich unlogisch ist, muss davon ausgegangen werden, 
dass es in diesen Fällen zu einer falsch niedrigen Messung des tMg bzw. einer falsch hohen 
Messung des iMg gekommen sein muss. Eine falsch zu hohe Messung des iMg ist aufgrund 
von Kontaminanten in Antikoagulantien beschrieben. So können Zink- und Lithiumionen mit 
der Magnesiumelektrode interferieren und zu falsch hohen Werten führen (Dimeski et al., 
2010). Da für alle Patienten der vorliegenden Arbeit die gleichen Blutröhrchen verwendet und 
auf eine fachgerechte Messung geachtet wurde, ist diese Interferenz als Grund für die 




und direktes Bilirubin stellen Interferenzen für die Messung des tMg dar und können zu 
einem falsch niedrigen tMg führen (HORIBA Medical, 2015). Bei keinem der auffälligen 
Patienten wurden jedoch die vom Gerätehersteller angegebenen Konzentrationen die zu 
Interferenzen führen erreicht. Die Kalibration fand regelmäßig in parameterspezifischen 
Abständen statt. Aufgrund beobachteter Verfärbungen des Reagenz zwischen den 
Kalibrationen, kann jedoch darüber spekuliert werden, ob die vom Gerätehersteller 
festgelegten Kalibrierungsabstände gegebenenfalls zu lange gewählt sind und so zu falsch 
niedrigen Messungen des tMg führen können. Eine endgültige Klärung dieses Sachverhaltes 
bedarf weiterer Studien. 
 
Abschließend lässt sich sagen, dass tMg insbesondere bei Hypo- und Hyperproteinämien nur 
ungenügend mit iMg übereinstimmt und die alleinige Bestimmung von tMg zu 
unzuverlässigen Resultaten führen kann. Besonders im Bereich der Hypomagnesiämie 
konnten einige Studien eine unzureichende Korrelation von iMg und tMg feststellen. Durch 
die vorliegende Arbeit konnte dies auch für den Bereich der Hypermagnesiämie beim Hund 
bestätigt werden. Verlässliche iMg Konzentrationen können somit nur durch eine direkte 
Messung, jedoch nicht durch eine Berechnung aus tMg und Albumin erreicht werden. Bei 
Verdacht des Vorliegens einer Hypo- oder Hypermagnesiämie und abnormalen 





















Ziel der Studie: 
Das Gesamtmagnesium (tMg) setzt sich aus den drei Fraktionen freies ionisiertes Magnesium 
(iMg), an Proteine gebundenes Magnesium (gbMg) und mit Anionen Komplexe bildendes 
Magnesium (cMg) zusammen. Ionisiertes Magnesium ist der biologisch aktive Anteil des 
Gesamtmagnesiums im Serum. Trotz der intensiven Forschung im humanmedizinischen 
Bereich finden sich nur wenige Informationen hinsichtlich Magnesium bei hospitalisierten 
Tieren und Gründe für eine Erhöhung des iMg sind beim Hund kaum bekannt. Ziel dieser 
retrospektiven Studie war es, die Häufigkeit sowie Ätiologie einer Erhöhung des iMg beim 
Hund zu untersuchen und dessen Relevanz als prognostischen Faktor herauszustellen. 
Material und Methoden: 
Von April 2009 bis Dezember 2013 wurden bei 22.185 Blutproben von Hunden Serum-
Elektrolyte mithilfe einer ionenselektiven Elektrode (NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer) 
gemessen. Einschlusskriterium für die Studie war ein iMg von ≥ 0,68 mmol/l, was dem 90% 
Konfidenzintervall des oberen laboreigenen Referenzbereiches (0,61 mmol/l) entsprach, der 
durch 187 gesunden Blutspendern ermittelt wurde. Entsprechend der Ätiologie erfolgte die 
Zuordnung in 5 Gruppen: Azotämie, iatrogen/medikamentenassoziiert, endokrinologische 
Störungen, Gewebeuntergang, Ätiologie für Erhöhung des iMg unbekannt. Die Patienten 
wurden jeweils primär der Gruppe zugeordnet, die aufgrund der erhobenen Daten am 
wahrscheinlichsten für eine Erhöhung des iMg verantwortlich war. Verglichen wurden iMg, 
tMg, Kalium, ionisiertes Kalzium und Urinabsatz. Es erfolgte eine Auswertung über das 
Vorliegen einer Hospitalisierung, Überleben bzw. Versterben der jeweiligen Hunde und ein 
Vergleich der Gruppen hinsichtlich der Höhe des gemessenen iMg. Zudem erfolgte die 
Korrelation von iMg und tMg. 
Ergebnisse: 
Die Prävalenz für ein erhöhtes iMg > 0,61mmol/l lag bei 5,6% (1.234/22.185), die Prävalenz 
für ein deutlich erhöhtes iMg ≥ 0,68 mmol/l bei 2,58% (573/22.185). 
Insgesamt wurden 199 Hunde mit einem iMg ≥ 0,68 mmol/l in die Studie eingeschlossen. 
Häufigste Ursachen einer Erhöhung des iMg stellten das Vorliegen einer Azotämie (80/199; 
40%) dar, gefolgt von iatrogener Verabreichung (37/199; 19%). Gewebeuntergang (21/199; 




Hunden (25%) war die Ätiologie unbekannt - interessanterweise gehört hierzu auch eine 
Population an Patienten, die thorakale Prozesse aufweist. 
24/199 Hunde (12%) zeigten zusätzlich eine Hyperkalzämie und 58/199 (29%) Hunde eine 
Hypokalzämie. 64% der Hunde (51/80) mit Azotämie hatten eine Nierenerkrankung, wovon 
wiederum 53% (27/51) zusätzlich eine Hyperkaliämie aufwiesen. Zudem zeigten 37% (19/51) 
der Tiere mit Nierenerkrankung eine Anurie/Oligurie, wovon 59% (11/19) eine Hyperkaliämie 
aufwiesen. 42/199 (21%) Hunde wurden ambulant behandelt und 156/199 (78%) stationär 
aufgenommen. 
Insgesamt war das Auftreten einer Hypermagnesiämie mit einer relativ hohen Sterblichkeit 
assoziiert, die insbesondere auf das Versterben von Hunden mit Azotämie zurückzuführen ist. 
So sind insgesamt 61/199 (31%) der Hunde verstorben, wovon 39/61 (64%) der Gruppe 
Azotämie angehörten. Somit lag die Sterblichkeit bei Hunden der Gruppe Azotämie bei 49% 
(39/80). Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Höhe des gemessenen 
iMg zwischen den einzelnen Gruppen. 
Die Korrelation von iMg und tMg war mit einem Spearman-Korrelationskoeffizienten von 
rs=0,28 unzureichend. 
Schlussfolgerung: 
Erhöhtes iMg findet sich beim Hund selten, kann jedoch auf schwerwiegende Erkrankungen 
hinweisen. Die Prognose für Patienten mit Hypermagnesiämie ist dabei variabel und hängt 
vor allem von der Grundursache des erhöhten Magnesiums ab. Insbesondere im Falle einer 
Azotämie ist eine Hypermagnesiämie mit einer erhöhten Mortalität und verlängerter 
Hospitalisationsdauer assoziiert. 
Die Relevanz von iMg als frühzeitiger Marker einer schwerwiegenden Nierenerkrankung - 
vergleichbar mit der des Kaliums – bleibt unklar und bedarf weiterer Studien. 
Aufgrund der nur unspezifischen und variablen Symptome, sollte routinemäßig iMg gemessen 
werden, um kritisch kranke Patienten zu detektieren und durch eine adäquate Therapie die 










Serum total magnesium (tMg) consists of three fractions: free ionized magnesium (iMg), 
protein-bound magnesium (gbMg) and complexed magnesium (cMg). Ionized magnesium is 
the biologically active fraction of total magnesium. Despite intense research in the field of 
human medicine, little information is known regarding magnesium in hospitalized animals 
and reasons for the elevation of this parameter in the species dog are hardly known. The 
objectives of this retrospective study were to investigate the prevalence and etiology of an 
increase in iMg in dogs and to prove its clinical and prognostic relevance.  
Materials and Methods: 
Serum electrolytes were measured in 22,185 blood samples of dogs from April 2009 to 
December 2013 using an ion-selective electrode (NOVA CRT 8 Electrolyte Analyzer). The 
inclusion criteria for the study was an iMg of ≥ 0.68 mmol/l, corresponding the 90% 
confidence interval of the upper interlaboratory reference range (0.61 mmol/l) established by 
187 healthy dogs. According to the etiology of an elevated iMg, patients were categorized in 5 
groups: azotemia, iatrogenic/medication associated, endocrinologic diseases, tissue damage, 
and cause of hypermagnesemia not evident. Patients were primarily classified in the group, 
which was due to the collected data most likely responsible for hypermagnesemia. iMg, tMg, 
Potassium, ionized Calcium and micturition were compared. Hospitalization, survival or 
decease of each dog were analyzed and a comparison within the groups comparing the level 
of measured iMg was performed. iMg and tMg were correlated. 
Results: 
The prevalence of increased iMg > 0.61 mmol/l was 5.6% (1,234 / 22,185), the prevalence of 
a significant increased iMg ≥ 0.68 mmol/l was 2.58% (573 / 22,185). A total of 199 dogs 
comprising an iMg of ≥ 0.68 mmol / l were included in the study. 
The most prevalent causes of an increase in iMg were an existent azotemia (80/199; 40%), 
followed by iatrogenic hypermagnesemia (37/199; 19%).  Patients suffering from tissue 
damage (21/199; 11%) and endocrinologic diseases (12/199; 6%)  (diabetic ketoacidosis and 
hypoadrenocorticism) were less common. In 49/199 cases (25%) the cause of 
hypermagnesemia was not explicitly evident – interestingly a population of patients, showing 




Of the 199 dogs 24 (12%) showed an additional hyperkalemia, 58 (29%) dogs were 
hypocalcemic. 64% of the dogs (51/80) with azotemia had kidney disease, from which in turn 
53% (27/51) exhibited in additional hyperkalemia. Moreover 37% (19/51) of the animals with 
kidney disease showed anuria/oliguria, of which 59% (11/19) were hyperkalemic. 42/199 
(21%) dogs were treated ambulatory and 156/199 (78%) were hospitalized. 
Overall, hypermagnesemia was associated with a relatively high mortality (61/199; 31%), 
mainly due to the nonsurvival of dogs in the group azotemia (39/61; 64%), which 
consequently constituted a mortality rate of 49% (39/80). No significant differences regarding 
the elevation of iMg between the groups could be detected. 
The correlation of iMg and tMg was inadequate (Spearman correlation coefficient rs = 0.28). 
Conclusions: 
An increase of iMg occurs in dogs comparatively rarely, however, it indicates grave disease in 
the majority of cases. The prognosis for patients comprising hypermagnesemia is variable and 
mainly dependent on the primary cause of increased magnesium. Particularly in cases of acute 
kidney disease, hypermagnesemia is associated with increased mortality and extended 
hospitalisation. The relevance of iMg as a marker of an early stage of severe kidney disease, 
in comparison to potassium, remains non-specific and requires further study. Due to 
unspecific and variable symptoms, iMg should be routinely measured to detect patients with 
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µl – Mikroliter 
ADH – antidiuretische Hormon / Vasopressin 
ASVCP - American Society for Veterinary Clinical Pathology 
ATP – Adenosintriphosphat 
bzw. – beziehungsweise 
CASR – calcium sensing receptor 
CI – Konfidenzintervall 
Cl-  – Chlorid 
ClC-Kb – chloride channel Kb 
cMg – mit Anionen Komplexe bildendes Magnesium 
CNNM3 – cyclin and CBS domain divalent metal cation transport mediator 3 
COPD – chronic obstructive pulmonary disease = Chronisch obstruktive Lungenerkrankung 
DKA – diabetische Ketoazidose 
dL – Deziliter 
DNA – desoxribonucleic acid (Desoxyribonukleinsäure) 
EDTA – ethylene diamine tetraacetic acid (Ethylendiaminessigsäure) 
EKG – Elektrokardiogramm 
FHHNC – familial hypomagnesaemia with hypercalciuria and nephrocalcinosis 
g – Gramm 
gbMg – an Proteine gebundenes Magnesium 
GFR – glomeruläre Filtrationsrate 
ggf – gegebenenfalls 
iCa – ionisiertes Kalzium 
ICU – Intensivstation 
IDH – isolated dominant hypomagnesemia 
iMg – ionisiertes Magnesium 
JLU – Justus-Liebig-Universität Gießen 
Ka- - Kalium 
kg – Kilogramm 
KTC – Klinik für Kleintiere Chirurgie 
KTI – Klinik für Kleintiere Innere Medizin 
L – Liter 
LPC – Lysophosphatidylcholin 
Mag T1 –magnesium transporter 1 




mg – Milligramm 
Mg2+ – Magnesium 
ml – Milliliter 
mmol – Millimol 
mRNA – messenger ribonucleid acid (Messenger-Ribonukleinsäure) 
MRS 2 – mitochondrial RNA splicing 2 (Magnesium transporter) 
n – Patientenzahl 
Na+ – Natrium 
NaCl – Natriumchlorid 
NCC – Natrium-Chlorid-Cotransporter 
NCX – Natrium-Kalzium-Austauscher (exchanger) 
NKCC2 – Natrium-Kalium-2Chlorid-Cotransporter 
nm – Nanometer 
NMDA-Rezeptor – N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor 
p – Signifikanz 
PCLN-1 – Protein Paracellin-1 / Claudin-16 
PGE2 – Prostaglandin E2 
ppm – parts per million 
PTH – Parathormon 
RNA – ribonucleic acid (Ribonukleinsäure) 
ROMK – renal outer medullary potassium (K) channel = Kaliumkanal des äußeren Nierenmarks 
rs – Spearman’s rank correlation coeffizient (Korrelationskoeffizient nach Spearman) 
SD – standard deviation (Standardabweichung) 
SERCA – sarcoplasmic/endoplasmic reticulum calcium ATPase 
SLC41A1 – solute carrier family 41 (magnesium transporter), member 1 
SLC41A2 – solute carrier family 41 (magnesium transporter), member 2 
SOFA – sequential organ failure assessment 
StAbW – Standartabweichung 
tCa – Gesamtkalzium 
tMg – Gesamtmagnesium 
TRP – transient receptor potential Ionen-Kanäle 
TRPM - transient receptor potential melastatin 
u.a. – unter anderem 
VK – Variationskoeffizient 
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